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L.  A 


PRÉDISPOSITION  LOCALE 


INTRODUCTION 


La  notion  de  prédisposition  locale  est  aussi  vieille  que  la 
médecine  et  les  anciens  auteurs  avaient  observé  à merveille 
les  faits  qui  en  démontrent  l’exactitude.  Ils  attribuaient  à 
l’existence  des  loci  minoris  résistentiæ  les  cas  Iréquemment 
observés  de  maladies  infectieuses,  dont  du  reste  ils  ignoraient 
l’agent,  se  manifestant  loin  de  leur  localisation  coutumière  ou 
se  développant  concurremment  dans  un  autre  point  de  l’orga- 
nisme. C’est  aussi  par  la  prédisposition  locale  qu’ils 
expliquaient  qu’une  cause  pathogène  quelconque,  la  gène 
mécanique  de  la  circulation  dans  l’asystolie  par  exemple,  eût 
des  effets  prédominant  chez  tel  sujet  du  côté  du  foie,  et  du 
côté  des  reins  chez  tel  autre. 

Ils  savaient  aussi  que  ce  trouble  morbide  est  compatible 
avec  une  santé  en  apparence  parfaite,  avec  un  état  anatomique 
souvent  irréprochable,  si  bien  que  la  prédisposition  locale 
était  pour  eux,  comme  un  état  à la  frontière  de  la  maladie,  une 
infirmité  silencieuse  symptomatiquement  et  anatomiquement 


ne  se  révélant,  qu’au  moment  de  l’action  de  la  cause 
pathogène. 

C’est  pourquoi  en  1868,  Jaunies  (1)  définissait  la  prédis- 
position : « Un  état  mixte  hygido-morbide  qui,  en  nous  incli- 
nant vers  la  maladie,  nous  rend  plus  accessible  à l’influence 
des  provocations  occasionnelles  ».  C'est  là  la  définition  de  la 
prédisposition  en  général;pour  avoir  celle  de  la  prédisposition 
locale,  il  suffit  d’en  appliquer  les  termes,  non  plus  à l’ensem- 
ble de  l’organisme,  mais  seulement  à l’une  de  ces  parties. 
Nous  verrons  tout  à l’heure  que,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  nous  ne  pouvons  plus  conserver  cette  appella- 
tion d’état  hygido-morbide.  Nous  savons  aujourd’hui  que  l’in- 
tégrité de  la  santé  générale  et  de  la  structure  anatomique  de 
l’organe  en  cause  ne  sont,  dans  la  prédisposition  locale, 
qu’une  apparence  qu’explique  facilement  l’insuffisance  de  nos 
moyens  d’observation  ; nous  verrons  qu’il  nous  est  permis 
d’espérer  qu’un  jour  viendra  où  il  nous  sera  possible  de 
dépister  l’existence  des  loci  minoris  resistentiæ  et  d’en  con- 
naître la  nature.  Mais  avant  d’exposer  les  travaux  récents  qui 
légitiment  cet  espoir,  il  nous  faut  exposer  par  quelles-vissici- 
tudes  la  notion  de  prédisposition  locale  est  passée  dans  la 
seconde  moitié  du  dix-neuvième  siècle. 

Il  fut  en  effet  un  temps  où  les  découvertes  de  la  microbiolo- 
gie attachèrent  une  telle  importance  à la  connaissance  des 
facteurs  externes  des  processus  morbides,  que  le  rôle  de 
l’organisme  devint  quantité  négligeable.  C’était  l'époque  où 
Germain  Sée [2),  enveloppant  dans  un  même  mépris  la  prédis- 
position locale  et  la  prédisposition  générale,  disait  que 
c’étaient  là  des  mots  qui  attendaient  leur  preuve,  et  les  auteurs 
d’alors,  ne  pouvant  considérer  la  prédisposition  locale 
comme  un  phénomène  morbide  particulier  à tel  ou  tel  indi- 
vidu, comprenaient  sous  ce  nom  certaines  conditions  physiolo- 
giques qui  localisent  de  préférence  l’action  de  telle  ou 
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telle  cause  pathogène  à tel  ou  tel  organe.  Le  bacille  tuber- 
culeux, le  pneumocoque  présentent  une  affinité  particulière 
pour  le  tissu  pulmonaire,  le  méningocoque  pour  les  ménin- 
ges; c’est,  disait  Wirchoiv,ç\\iQ  «la  structure  anatomique  nor- 
male est  jusqu’à  un  certain  point  une  cause  prédisposante  » 
pour  telle  ou  telle  maladie,  et  l’on  pouvait  à ce  compte  parler 
de  prédisposition  locale  des  poumons  à la  tuberculose  ou  à 
la  pneumonie  et  des  méninges  à la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique. 

Mais  l’engouement  qui  avait  tendu  à faire  considérer  les 
agents  infectieux  comme  les  seuls  facteurs  de  la  maladie  et  à 
faire  bon  marché  du  terrain  ne  tarda  pas  à disparaître  ; on 
vit  des  micro-organismes  semblables  présenter,  suivant  l'indi- 
vidu sur  lequel  ils  se  développaient,  des  localisations  différen- 
tes, de  même  qu’on  constata  qu’une  même  affection  locale 
pouvait  relever  d’agents  infectieux  divers  et  ainsi,  peu  à peu, 
l’organisme  reprit  dans  la  pathogénie  le  rôle  qui  lui  revenait. 

Evidemment,  pour  que  les  termes  'de  prédisposition  locale 
de  locus  minoris  resistentiæ  reprennent  dans  la  terminologie 
médicale  la  place  qu’ils  occupaient  autrefois,  il  fallait  qu’ils  ces- 
sent de  représenter  les  influences  vagues  et  presque  mystiques 
qu’entendaient  désigner  par  eux  les  anciens  auteurs.  11  fallait 
donner  à ces  notions  un  fondement  scientifique  et  les  appuyer 
sur  des  faits  solides  et  bien  observés.  Cette  base  nouvelle, 
Bouchard  et  ses  élèves  ont  les  premiers  tenté  de  l’établir. 
Charrin  et  ses  collaborateurs  nous  ont  montré  le  rôle  des 
produits  solubles  (cytolysines,  toxines  microbiennes)  dans  la 
genèse  de  la  prédisposition  locale  ; ils  ont  cherché  à établir 
le  substratum  matériel  de  cette  tare  et  notre  thèse  sera  en 
grande  partie  l’exposé  de  leurs  travaux.  Pendant  ce  temps, 
l’Ecole  de  Montpellier,  qui  avait  de  tout  temps  soutenu 
l’existence  des  prédispositions,  n’oubliant  pas,  comme  le  disait 
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Cl.  Bernard,  que  l’èlre  vivant  forme  un  organisme  et  une 
individualité,  étudiait  la  prédisposition  locale  au  point  de  vue 
clinique.  Nos  maîtres  M.  le  professeur  Mairet  et  M.  le  pro- 
fesseurVires(3)  opposaientlameionexie,  la  moindre  résistance 
organique  à la  meiopragie  ou  aptitude  fonctionnelle  restreinte 
de  Potain  (4).  Tout  dernièrement,  avec  notre  maître  et  ami 
M.  le  professeur  Ardin-Delteil  (5),  M.  Mairet  établissait  les 
manifestations  extérieures  de  la  prédisposition  nerveuse,  fai- 
sant pour  le  système  nerveux  un  travail  analogue  à celui  que 
Huchard(6)  avait  fait  pour  le  système  circulatoire,  Gilbert 
et  Lereboullet  (7)  pour  le  foie,  Castaigne  et  Rathery  (8) 
pour  le  rein. 

Nous  pouvons  aujourd’hui  définir  la  prédisposition  locale, 
un  état  particulier  d’une  partie  de  l’organisme  qui,  transmis 
héréditairement  ou  acquis,  la  rend  particulièrement  vulnérable 
à l’action  des  causes  pathogènes. 

Dans  notre  travail  nous  étudierons  : 

i"  Les  origines  de  la  prédisposition  locale  ; 

2"  Son  subslratrum  matériel  ; 

3“  Son  évolution  et  ses  manifestations  extérieures. 


LES  ORIGINES  DE  LA  PRÉDISPOSITION  LOCALE 


La  prédisposition  locale  peut  avoir  de  multiples  ori- 
gines. L’hérédité,  les  poisons  malernels  franchissant  la 
barrière  j)lacentaire,  les  traumatismes,  le  surmenage,  les 
maladies  peuvent  la  créer  de  toute  ])ièce.  I^our  étudier 
chacun  de  ces  facteurs,  le  plus  simple  est  de  les  diviser 
chronologiquement;  les  uns  en  effet  sont  i)ostérieurs, 
d’autres  antérieurs  à la  naissajice.  S’ils  agissent  avant  elle, 
leur  action  peut  être  postérieure  à la  fécondation  ou  en 
être  contemporaine  et  c’est  dans  ce  dernier  cas  seulement 
que  nous  pouvons  parler  de  prédisposition  locale  liérédi- 
taire  puisque,  comme  le  dit  7>o/y/u/  (9)  : « L’hérédité  est 
l’acle  par  lequel  le  produit  de  la  génération  reçoit  à l’ins- 
tant de  sa  formation  (jiielques  qualités  variables  dont  ses 
parents  sont  eux-mêmes  pourvus  j)ar  une  disposition  innée 

ou  par  accident.  >> 

« 

Nous  aurons  donc  à décrire  successivement  ; 

1°  La  prédisposition  locale  héréditaire. 

2'’  La  prédisposition  locale  [)ar  transmission  utérine. 

3“  La  prédis|)Osition  locale  acquise. 


I.  — Prédispositioa  locale  héréditaire 


La  création  'l’iino  prédisposition  locale  par  hérédité 
vraie,  c’est-h-dire  la  transmission  d’une  infirmité  d’organe 
par  les  cellules  germinales  mâle  ou  l'emelle  n’est  pas  dou- 
teuse. De  nombreux  faits  cliniques  en  prouvent  l’existence 
et  la  constatation  chez  un  descendant  d’une  lésion  orga- 
nique n’existant  que  chez  le  père  n’est  explicable  que  pai' 
ce  mécanisme. 

Mais  on  conç;oit  combien  la  question  l’este  obscure;  les 
phénomènes  intimes  de  la  fécondation,  surtout  en  ce  qui 
concerne  les  animaux  supérieurs,  sont  mal  connus,  et  les 
hommes  d’aujourd’hui  peuvent  encore  répéter  la  fameuse 
phrase  de  Montaigne  * s’étonnant  (ju’une  goutte  de  se- 
mence ait  suffi  à lui  transmettre  les  qualités'et  les  tares  de 
son  père.  D’autre  part  l’expérimentation  elle-même  ren- 
contre dans  l’étude  de  ce  mode  d’acquisition  des  j)rédispo- 
sitions  locales  de  très  grandes  difficultés.  Si  elle  porte  sur 
des  organes  dont  les  lésions  même,  partielles  retentissent 
de  façon  trop  grave  sur  l’état  général. la  mort  ou  tout  au 
moins  l’impossibilité  de  la  reproduction  entraveront  les 
résultats;  si,  au  contraire,  elle  s’adresse  è un  organe  de 


‘ De  la  ressemblance  des  entants  aux  pères.  Essais,  chap. 
XXXVII. 
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moindre  impoi'lance,gi‘:u*e  à d('s  sii[)[)léanccs  nombreuses 
toujours  possibles,  la  Itîsion  ne  retentira  j)as  sur  la  nutia- 
lion  générale  d’une  iVu^-on  assez  intense  pour  as'oir  une 
répercussion  sur  les  cellules  germinales.  C’est  ce  qui 
ex[)li(|ue  (|ue  les  auteurs  (pii  ont  essayé  d’olitenir  des 
altérations  héréditaires  (U‘  la  rate  ou  des  ca|)sules  surré- 
nales ne  sont  pas  arrivés  à des  résultats  positifs. 

Il  faut  encore  éviter  les  causes  d’erreur  (jue  la  trans- 
mission utérine  ne  maïujiierait  jias  d’introduii'e  et  force 
nous  est  ou  bien  de  n’étudier  le  problème  que  chez  les  ovi- 
pares ou  encore  de  limiter  ce  genre  d’expériences  chez 
les  vivipares  à la  seule  intluencc  du  mAle.  Mais  dans  ces 
conditions  les  résultats  sont  peu  constants  et  rarement 
même  positifs,  soit  que  l’inlluence  de  l’ovule  sain  annihile 
celle  du  spermatozoïde  malade,  soit  (pie  cette  correction 
provienne  de  l’évolution  naturelle  qui  souvent  redresse 
les  tendances  pathologiques  d’un  organisme,  car  comme 
dit  (diarrin  (10;  : « La  nature  humaine  tente  tout  le  [los- 
sible  pour  redre.sser  ses  torts;  [lar  instinct.  pai‘  souvenir 
ancestral,  la  cellule  revient  au  type  normal,  dé[)loie  une' 
énergie  excessive  [)our  reprendre  le  droit  chemin  ; il  faut 
i’evenir  à la  charge  pour  la  maintenir  hors  de  révol:iti(ui 
physiologi(pie.  D’ailleurs  si  la  ilescendance  des  tubei'cu- 
leux,  des  syphilitiijues,  des  alcooli([ucs  étaient  régulière- 
ment tarée,  il  y a beau  temps  <pie  l’espèce  humaine 
aurait  disparu  ».  [.Journal  de  Physiologie  el  de  Pathologie 
générale.,  1809,  p.  85.) 


L’expérimentation  apporte  donc  des  preuves  moins 
nombreuses  (pi’on  ne  le  [lenserait  tout  d’abord,  mais  en 
l’occurrence  un  seul  i-ésultat  [losilif  est  [ilus  concluant  que 
mille  autres  négatifs.  D’ailleurs  l’exishnice  réelle  de  la 
prédisposition  locale  héiéditaire  est  amplement  prouvée. 


Ce  n’est  en  effet  (|u’nne  M|)|»licalion  j)ai*ticulière  tle  l’iiéré- 
dité  du  caractère  acquis  qui  est  absolument  indispensable 
[)Our  explicjuer  révolution  et  sans  la([uelle,  comme  le 
disait  bouffonnement  IJarlo<j  riiomme  ne  serait  encorc 
(ju’un  j)rolozoaii'e  b Citer  les  faits  clini(jues  qui  prouvent 
la  réalité  de  (;e  mode  de  transmission  du  locus  minoris 
resistenüæ  ce  serait  ra[)j)orterà  nouveau  b;s  cas  classi- 
([ues  de  la  persistance  à travei’S  [)lusieui's  générations  de 
ces  signes  particuliers  (pii  valurent  leur  nom  aux  Cicéi-on 
(“t  aux  Lentulus  ou  bien  réécrire  riiistoii’c  de  ces  familles 
oi'i  tous  les  membres  sont  voués  à l’iiémorragie  cérébrale 
et  dont  Haijmond  (1  1 ) vient  d(‘rnièi'ement  de  i'ap|jorter  un 
exemple  typi(jue. 


.Mais  si  la  réalité  de  l’existence  de  la  pi*édisposition 
locale  héréditaire  ne  |)eut  être  mise  en  dont(\  il  n’en  reste 
]ias  moins  évident  que  le  mécanisme  de  sa  transmission 
est  des  plus  obscurs.  11  est  certain  d’ailleurs  que  ce  méca- 
nisme n’est  pas  toujours  analogue  à lui-même,  bni  eiïet 
la  prédisposition  locale  héréditaire  peut,  comme  nous  le 
verrons  par  la  suite,  être  de  nature  et  d’intensité  très 
variable.  Ces  variations  ne  sont  elles  pas  sous  la  déj)en- 
dance  d’un  mode  de  transmission  différent?  C’est  un 
[)roblème  (pic  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il 
nous  est  inqiossible  de  résoudre.  Ouoi  (ju’il  en  soit,  nous 


' On  [HMil  aussi  invü(pier  comme  preuve  la  transmission  île 
qualités  plus  générales  mais  ipii  par  leur  nature  même  iloivent  se 
transmettre  des  parents  aux  entants  par  un  mécanisme  analogue  ; 
l’immunité,  par  e\em|)le,  (pie  Cliarrin  ettilev  ont  retrouvée  chez 
les  pi’oduils  de  couple,  dont  le  niAle  seul  était  immunisé.  (Charria 
et  (dey.  Inlluence  de  la  cellule  inAle  sur  la  transmission  héréditaire 
de  l'immunité.  Arch.  de  Physiologie,  1895,  p.  154.) 


pouvons  {Uîtnellement  adineHi'C  (jue  l’origine  héi’édilaire 
d’nn  locus  minoris  resislcnliæ  peut  s’expliciuer  de  deux 
façons:  tantôt  un  germe  pathogène  contenu  dans  une 
des  cellules  germinales  va  se  cantonner  dans  un  des 
points  du  nouvel  organisme  poui‘  y évoluer  à une  époque 
plus  ou  moins  avancée  de  l’existence,  tantôt  le  sperma- 
tozoïde ou  l’ovule  ayant  subi  une  intluence  dystrophique 
quelconque  donneront  naissance  à un  organisme  mal 
constitué.  De  ces  deux  modes  d’hérédité,  ni  l’un  ni  l’auti'e 
ne  sont  détinitivement  pi'ouvés,  le  premier  s'appuie  sur  des 
exj)ériences  incom[)lètes  et  des  faits  impossibles  à suivi*e 
dans  leurs  modifications  successives,  l’autre  est  une  pure 
hypothèse.  Nous  allons  les  examiner  successivement. 


L’on  sait  que  dans  (juelques  cas  le  germe  d’une 
maladie  infectieuse  a été  trouvé  dans  l’ovule  ou  le  sper- 
matozoïde. Pasleiir  (12)  en  1870  avait  déjà  établi  l'héré- 
dité ovulaire  de  la  pébrine  du  ver  à soie.  Lu  1000, 
Levadili  (13)  vient  de  constatei’  la  présence  du  spirochète 
l)àle  dans  l’ovule  provenant  d’une  femme  syphilitique.  Si 
enlin  le  bacille  tuberculeux  n’a  jamais  été  trouvé  dans  le 
S[)ermatozoïde  ou  l’ovnle  lui-même,  du  moins  l’infection 
de  ces  deux  éléments  semble  possible  ; pour  Baiumjar- 
len  (1  1)  à qui  on  objectait  la  rareté  de  la  tuberculose  de. 
l’ovaire,  l'infection  de  l’ovule  se  ferait  de  préférence  dans 
le  jiassage  à travers  la  ti'ompe.  Quant  à l’infection  du* 
s|)ermatozoïde  elle  pourrait  se  [iroduire  aussi  bien  chez  les 
sujets  atteints  de  tuberculose  généralisée  ipie  ceux  chez  (jui 
présentent  uniipiement  de  la  tnberculose  génitale.  Celte 
infection  n’a  jamais  été  prouvée  mais  du  moins  l’infectio- 
sité du  sperme  des  tuberculeux  a été  ueltemenl  établie,  et 
r//’es(15)  a |)u  rapporter  les  résultats  positifs  obtenus 
avec  des  méthodes  différentes  [»ar  Gœi'lnei'  \ Mafiicci 


10  — 


I,  Iclclxh  (18),  Landoiizij  (‘L  Martin  (19),  Wesler- 
maijer  (’20). 


Mc(is  il  est  j)rol)oljlomeiiL  loiil  à fait  exceptionnel  que  la 
[jrétlisposilion  locale  soit  en  praticpie  le  résultat  de  la 
présence'  (run  j;>ei‘nie  dans  l’inlérieiir  d’une  des  cellules 
germinales  ; bien  plus  souvent  elle  doit  être  le  résultat 
d’un  trouble  dysLro[)lii(pie  les  atteignant  au  cours  de  leur 
développemenl.  Malheureuseni('nt,  quand  il  s’agit  de  pré- 
ciseï’  la  nature  de  ce  trouble  dysti'ophique,  l’ignorance  où 
nous  sommes  du  mécanisme  de  l’hérédité  normale  nous 
obligea  recourir  aux  liy|)othèses  et  notre  rôle  devra  se 
borner  à recliercber  bnpielle  des  lliéoiies  proposées 
comme  explication  des  phénomènes  héréditaires  explique 
le  mieux  la  transmission  de  la  prédisposition  locah'  des 
ascendants  aux  descendants. 

Ces  divei-scs  théories  extrêmement  nombi-euses  j)envent 
être  classées  en  deux  groupes.  Les  unes  dérivent  plus  ou 
moins  directement  de  celle  <|ue  Darwin  (21;  a émise  en 
1871  et  expliquent  l’hérédité  par  un  phénomène  spécial, 
la  |)angénèse,  que  nous  exposerons  tout  à l’heure.  Les 
anti'es  inv(ajiient  des  cai’actères  physico  dimi(pu's  spé- 
ciaux des  cellules  gém'rales.  Delaç/e  (22j  en  est  h*  prin- 
cipal aut('ur'. 


P ouv  Darwin  chaque  élémenl  cellulaire  formeen  lui.  à 
chacun  des  stades  de  son  évolution  et  notamment  lorsqu  il 


‘ L'exposü  (pii  suil  des  lhV;oru‘S  di'  la  pangenèse  (d  d(?  la  llu'ont' 
de  Delage  a éli'  surLoiil  l'ail  d’apiv.-?  : 

1 L'IIéi'édilé  de  V.  Dclage. 

2 La  Cytologie  de  Prenant. 
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est  le  siège  d’un  travail  pathologique,  des  particules 
extrêmement  petites  et  extrêmement  nombreuses  ; ce  sont 
les  gemmules.  Ces  gemmules  voyagent  dans  l’organisme, 
s’incorporent  à des  corps  cellulaires  jusqu’alors  simple 
substratum  inerte  et  leur  communiquent  les  caractères 
de  leur  cellule  d’origine  devenant  ainsi  les  facteurs  de  la 
spêcilicitê  cellulaire.  Alors  rpio  les  cellules  du  cor|)S  ne 
reçoivent  (jue  les  gemmules  (pii  doivent  les  caractériser, 
le  spermatozoïde  et  l’ovule  en  reçoivent  de  toutes  les 
cellules  de  l’organisme  à tous  leurs  stades  évolutifs  et 
ainsi  à leur  maturité  ils  contiennent  des  éléments  repré- 
sentatifs non  seulement  de  toutes  les  cellules  normales 
mais  encore  de  toutes  les  cellules  pathologiijues.  Si  bien 
qu’après  la  conjugaison  de  deux  gamètes  ainsi  consti- 
tués, l’œuf,  résultat  de  cette  fusion,  réunira  tous  les  ca- 
ractères normaux  et  pathologiques  des  deux  procréateurs 
et  il  est  facile  de  concevoir  qu’un  œuf  pareil  puisse  donner 
naissance  à un  être  qui  héritera  de  toutes  les  tares  orga- 
niques des  parents. 

La  théorie  de  Darwin  aétécritiquéeetperfeclionnée, mais 
toutes  celles  qui  en  sont  dérivées  ont  comme  fondement 
la  même  hypothèse  de  très  petites  unités  matérielles 
représentatives  de  chacun  des  éléments  du  corps.  Ces 
particules  ont  changé  de  noms  Wiesner  les  appelle  des 
plasomes.  Spencer  unités physiologi(|ues,  t/e  CWesdes 

pangènes,  Herlwig  des  idioblastes,  Nœgeli  des  micelles, 
Veissmann  des  biophores,  mais  sous  ces  appellations 
différentes  l’idée  est  toujours  la  même. 


A la  théorie  de  la  pangénèse  Delage  a objecté  son  trop 
grand  déterminisme  et  la  rigueur  avec  laquelle  elle  pose 
en  principe  la  prédétermination  des  caractères;  il  a cité  un 
certain  nombre  de  faits  qui  semblent  l’infirmer  complè- 

2 
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tcment  el  nolamincnt  les  exjjériences  de  Driech,  Morgan 
el  W ilson  qui  oui  monlré  que  dans  les  j)i'emiers  stades 
du  déveloi)[)emenLdesoursins, chacundes hlasLoinèrcs ren- 
fermait les  [)rinci|)es  d’nn  organisme  complet  alors  (jiie,  si 
la  pangénèse  était  rigoureusement  vi’aie,  chacun  d’eux 
aurait  déjà  eu  une  certaine  s()écilicilé  et  il  conclut:  (ju’il 
n’y  a point  dans  le  plasma  germinatif  de  paidicules 
distinctes  représentant  les  parties  du  corps  ou  les  carac- 
tères et  pro|)i‘iétés  de  l’oi-ganisme.  Pour  lui  la  composi- 
tion |)liysico-chimi(pie  de  l’œuf  est  le  facteur  essentiel  des 
caractères  héréditaires.  Ces  cai'actères  ne  se  trouvent 
ainsi  dans  le  germe  (ju’à  l’état  virtuel  et  ils  ne  se  l’évèle- 
ront  (jue  si  les  conditions  dans  les(pielles  l’œuf  d’aboi'd, 
l’organisme  ensuite  se  trouveront,  sont  favorables  à leui’ 
développement  et  il  conclut  : « I^’individu  dévelop[)é est  le 
produit  de  nombreux  facteurs  tous  également  indisjjen- 
sables  et  importants.  La  constitution  du  jdasma  germinatif 
n’est  qu’un  de  ces  facteui's.  Les  autres  sont  les  tropismes 
et  tactismes,  l’excitation  fonctionnelle,  l’action  des  ingesta 
et  egesta  de  la  nutrition  et  les  conditions  ambiantes  de 
tout  ordre.  » (Delage,  l’Hérédité,  p.  7GG. 


Telles  SOUL  dans  leurs  grandes  lignes  les  deux  théories 
types  qui  tentent  l’explication  des  phénomènes  de  l’héré- 
dité, toutes  deux  sont  purement  et  uniquement  hypothé- 
tiques et  on  ne  [leut  exiger  d’elle  (ju’une  chose  : c’est 
qu’elles  expliquent  complètement  et  aussi  simplement 
qlie  possible  les  faits  connus.  Cette  explication  la 
donnent-elles  de  façon  satisfaisante  en  ce  qui  concerne  la 
jirédisposition  locale?  C’est  le  j)oint  (pie  nous  allons 
maintenant  examiner. 

Tout  d’abord  il  est  évident  que  la  théorie  de  Danvin 
exjdiijue  de  façon  très  claire  (ju’une  lésion  localisée  d un 
des  organes  de  l’ascendant  se  retrouve  avec  les  mêmes 
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caractères  et  la  même  localisation  chez  le  descendant  ; 
mais  l’explication  devient  plus  difficile  et  même  impos- 
sible quand  on  veut  parler  des  cas  d’hérédité  dissembla- 
ble. Par  la  pangénèse  en  effetnousne  pouvons  concevoir 
comment  un  père  à système  hépatique  lésé  donne  nais- 
sande  à des  enfants  chez  lesquels  le  lieu, de  moindre  résis- 
tance siège  par  exemple  au  niveau  du  rein.  Avec  la  théo- 
rie de  Délayé,  au  contraire,  les  deux  genres  d’hérédité  : 
homologue  et  dissemblable,  s’expliquent  ti’ès  bien  et  l’on 
comprend  avec  elle  plus  aisément  qu’unetare,  (jui  chez  les 
parents  porte  sur  tel  organe,  détermine  dans  les  cellules 
germinales  un  trouble  qui  dans  le  cours  du  déveloj)pe- 
ment  de  l’enfant  se  traduira  par  la  moindre  résistance 
d’un  autre  organe  dont  l’homoloüiie  était  chez  les  ascen- 
dants  complètement  sain.  Maison  revanche  nous  serons 
extiêmement  gênés  [)Our  ex[)li(juer  (ju’une  lésion  sans 
retentissement  sur  la  nutrition  du  sujet  se  retrouve  dans 
les  générations  qui  en  sont  issues  puisque  ce  n’est,  sem- 
ble-t-il, (|ue  par  l’intermédiaire  d’un  trouble  de  la  nutri- 
tion ()ue  peut  se  produire  la  rupture  de  l’équilibre  i)hy- 
sico-clîimique  de  la  cellule  germinale. 

Ainsi  donc  ces  deux  théories,  aussi  bien  celle  de 
Darivin  cjue  celle  deDelaye,  ne  sont[)oint  à l’abri  de  toute 
critifpie,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  transmission 
héréditaire  de  la  j)rédisposition  locale.  Quelle  est  celle  des 
deux,  (jui  contient  la  plus  grande  part  de  vérité?  C’est  ce 
que,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous  ne 
pouvons  encore  établir. 

Nous  devons  cependant  citer  à l’appui  de  la  théorie  de 
Délayé  une  séried’expériences  tentées  par  Delamarre  (23). 
Cet  auteur  a essayé  d’agir  sur  t’ovule  en  injectant  des 
[)roduits  toxiques  à des  femelles  d’ovipare  : il  a employé 


— so- 
ties cytotoxines  ‘ c’esl-îi-clii*c  des  toxines  spécifiques,  pour 
certains  types  de  cellules,  si  comme  le  veut  la  théorie  de 
la  pangénèse,  le  germe  conlieiil  déjà  des  gemmules 
représentant  chacune  des  cellules  de  l’organisme,  il  était 
naturel  de  i)enser  que  les  seuls  (pii  sei-aientatteinls, étaient 
ceux-là  qui  étaient  issus  des  cellules  de  l’oi’gane  pour 
lequel  la  cytotoxine  emjiloyéc  était  spécifujiie,  si  bien 
que  si  l’on  avait  par  exemple  expérimenté  avec  de  l’héjiato- 
toxine,  les  })0ussins  éclos  auraient  dû  présenter  des  lésions 
du  foie.  Il  n’en  a rien  été  et'  I)elcimarre  ^ n’a  constaté 
sur  eux  (pie  des  lésions  dystrophi(jucs  banales  ’. 


’ Le  rôle  des  cytotoxines  étant  surtout  important  en  ce  (jui  con- 
cerne la  transmission  utérine,  nous  les  avons  étudiées  dans  le 
chapitre  suivant  (page  26). 

^ Voici  le  détail  des  expériences  de  Delamarre  tiré  de  sa  thèse, 
p.  32.  «Nous  avons  injecté  des  extraits  de  foie  et  de  rein  àdes  poules, 
lesœufs  de  ces  poules  ont  été  incubés  en  môme  temps  que  des  témoins 
dans  la  couveuse  de  d’Arsonval.  Sur  27  œufs  pondus  par  une  poule 
ayant  reçu  à trois  reprises  des  injections  d'extrait  hépaii(juc,  6 
seulement  ont  produit  des  embryons  vivants  exempts  de  toute 
anomalie.  Les  21  autres  ont  donné  des  embryons  morts.  Parmi  ces 
derniers,  6 sont  macérés,  5 présentent  des  hémorragies  cutanées 
ou  amniotiques,  1 est  hydropique,  7 sont  nains,  2 présentent  des  ar- 
rêts de  développement.  Une  fois  c’est  un  arrêt  de  développement  de 
la  bouche,  une  autre  fois  c’est  un  arrêt  de  développement  des  bour- 
geons frontaux.  Dans  ce  dernier  cas  l’œil  droit  est  représenté  par 
un  simple  point  et  l’œil  gauche  par  une  large  tache  rouge. 

^ Cette  objection  à la  théorie  de  Darwin  n’est  pas  aussi  concluante 
qu’elle  le  paraît  au  premier  abord,  l’oblention  de  cytotoxines  d’une 
spécificité  absolue  étant  extrêmement  difficile. 
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II.  — La  Prédisposition  locale  par  transmission  utérine 


Nous  venons  devoir  comment  un  trouble  dans  la  cons- 
lilution  des  cellules  germinales  pouvait  expli(]uer  dans 
certains  cas  l’existence  de  la  [)rédisposition  locale.  Chez 
les  ovipares,  c’est  là  la  seule  explication  possible  des  [>hé- 
nomènes  héréditaires.  Mais  chez  les  vivipares,  la  fécon- 
dation ne  soustrait  pas  le  produit  de  la  conception  à 
rinfluence  du  procréateur  femelle.  Pendant  toute  la  durée 
de  la  gestation,  ces  deux  organismes  vont  rester  en  rela- 
tion constante  et  les  échanges  incessants  qui  se  produiront 
entre  eux  les  rendront  solidaires  l’un  de  l’autre  et  soumis 
aux  nfômes  vicissitudes  nutritives  et  pathologiques. 

Pendant  la  vie  intra-utérine,  l’enfant  [)ourra  donc  de- 
venir la  victime  et  l’héritier  des  tares  maternelles.  Le 
mécanisme  de  cette  transmission  au  fœtus  des  lésions  de 
sa  mère  était  pour  les  anciens  auteurs  un  problème  à peu 
près  insoluble;  tout  d’abord,  ils  ignoraient  les  véritables 
origines  de  ces  lésions  et,  de  plus,  ils  admettaient  la  par- 
faite indé[)endance  de  la  circulation  fœtale  et  maternelle. 
Ce  n’est  que  lentement,  au  fui’  et  à mesure  des  décou- 
vertes de  la  pathologie  microbienne,  que  ce  mécanisme  a 
pu  être  éclairci,  et  si  encore  aujourd’hui  il  n’est  [)as  entiè- 
rement élucidé,  du  moins  a-t-on  observé  des  faits  intére.s- 
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sauts  et  t'omis  des  hy|)ollièscs  (|iii  inalheiirensemenl  sont 
souvent  |)lus  séduisantes  (jiie  véidliées.  Dans  rex|)osilion 
de  ces  faits  et  de  ces  livpolhèses,  nous  suivrons  en  <|U(‘l(jue 
sorte  l’ordre  chronologique,  en  établissant  tout  d’abord  la 
j)errnéabilité  |dacentaii‘e  et  en  montrant  ensuite  l’origine 
et  le  mode  d’action  des  facteurs  qui  vont  créer  le  locus 
minoris  resislentiæ. 

La  perméabilité  placentaire.  — Les  anciens  considé- 
raient le  placenta  comme  un  filtre  parfait;  an jourd’bui  on 
sait  combien  cette  perfection  laisse  à désirer  (’e  change- 
ment  d’oj)inion  a suivi  l’évolution  des  découvertes  micro- 
biennes. On  a d’abord  établi  que  le  placenta  était  |>er-  ' 

méable  aux  microorganismes,  puis  (pi’il  laissait  aussi 
passer  les  produits  solid)les.  Ih'aiiell  ci  Dcwaine  avaient  j 
d’abord  émis  cette  opinion  élevée  presque  au  rang  d’une 
loi  que  « les  embryons  dos  animaux  morts  de  charbon  ne 
donnent  à l’examen  anatomique  aucun  signe  de  cette 
maladie.  L’inoculation  de  leur  sang  donne  toujours  des 
résultats  négatifs.  Le  charbon  ne  [>asse  donc  pas  de  la  J 
mère  au  fœtus.  » * 3 

Plus  tard,  des  recherches  entreprises  sur  la  transmis- 
sion de  la  même  maladie  charbonneuse  par  Slrauss  et 
Charnberlancl  (24)  ruinaient,  du  moins  dans  son  trop 
grand  rigorisme,  la  loi  de  lîraiiell et  Davaine^  etles  auteurs 
concluaient  que  le  placenta  ne  constituait  j)as,  comme  ou 

l’avait  cru  jusqu’alors,  une  barrière  infranchissal)le,  qu’il  ; 

« 

n’était  pas  un  filtre  parfait.  Puis  les  recherches  analogues  ^ 

continuèrent  à donnei’  des  résultats  semblables.  Xeii-  |j 

/luw.sc  (25),  de  Berlin,  Cluinlemesse  et  W idal  (2())  mon-  | 

* 

trèrent  cpie  le  bacille  typhicpie  injecté  à des  femelles  | 
pleines  passait  à l’état  de  |)ui‘eté  dans  leseaux  de  l’amnios 


i 
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.et  les  organes  du  fœtus.  Neller  ^ {27)  faisait  les  mômes 
conslatations|iourle  pneumocoque.  Le  s|u'rocliætes j)allida 
était  signalé  dans  le  foie  et  dans  les  divers  organes  du 
fœtus  \Fouquet  (28) | Plus  rarement  on  le  découvrait 
dans  le  placenta  [Drindeauel  Nallan  La/v’/e/*(29)],[  Walich 
eiLevadili  (l3)J.Pour  la  tuberculose, »S'c/u?20/Vet  GeiijeliJM)) 
ont  mis  en  évidence  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans 
les  vaisseaux  placentaires  fœtaux.  Enfin  on  a pu  constater 
la  transmission  transplacentaire  de  certaines  maladies 
infectieuses  dont  l’agent  pathogène  est  encore  inconnu, 
les  oreillons  et  la  variole  par  exemj)le  [MarqoaUicf  \^\)\. 

(u^lte  série  imposante  de  constatalions  du  même  ordre 
montre  bien  (pie,  du  moinspource  qui  est  du  passage  des 
micro-organismes,  la  lillration  placentaire  n’est  j)as  tou- 
jours parfaite.  Divers  auteurs  ont  essayé  de  pénétrer 
plus  avant  et  d’expliquer  la  rupture  de  ce  remjiart.  Mal- 
voz  (32j,  notamment,  a montré  que  cette  perméabilité  était 
bien  en  réalité  un  phénomène  pathologique  et  il  a appuyé 


' Dei’nièremeril  Ménétrier  el  Touraine  (80)  onl  ra|)porlé  un.  cas 
(le  pneumonie  fœtale.  Une  femme,  au  lendemain  de  la  déferves- 
cence d'une  pneumonie  grave,  expulse  un  fœtus  morl-nc  de  six 
mois  et  demi.  Dans  le  lobe  moyen  du  poumon  droit  de  ce  fœtus 
se  trouvait  un  noyau  d’hépatisation  rouge.  Le  pneumocoque  a été 
retrouvé  dans  le  sang,  le  poumon,  le  foie  du  fœtus.  Les  auteurs 
insistent  sur  « la  localisation  exclusive  au  poumon  chez  ce  fœtus  du 
processus  infectieux,  fait  qu’ils  n’ont  retrouvé  que  dans  deux 
observations  antérieures,  et  ils  se  demandent  si,  pour  expliquer 
cel  te  spécialisation,  on  ne  pourrait  admettre  l'existence  de  pneumo- 
toxines  qui,  élaborées  au  cours  de  la  pneumonie  dans  l’organisme 
de  la  mère,  iraient,  chez  le  fœtus,  déterminer  dans  l’organe  simi- 
laire, dans  le  poumon,  des  troubles  cellulaires  ou  des  modifications 
circulatoires  créant  un  lieu  d’appel  pour  la  fixation  des  germes  en 
circulation.  » 
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son  dire  sur  diverses  preuves  dont  la  plus  intéressante 
est  celle-ci  ; chez  la  lapine  on  constate  que  le  bacille  char- 
bonneux ne  passe  dans  l’organisme  du  fœtus  que  dans 
un  très  petit  nombre  de  cas  et  toujours  en  très  petite  quan- 
tité. Tandis  qu’au  contraire,  ce  |)assage  se  fait  constam- 
ment quand  l’animal  d’expérience  est  le  cobaye.  Or,  si 
l’on  examine  comparativement  les  organes  placentairesdes 
animaux  des  espèces  précédentes  soumises  aux  inocula- 
tions,on  voit  que  chez  la  laj)ine  les  altérations  en  sont  rares 
alors  que  chez  les  cobayes  on  rencontre  un  grand  nombre 
de  foyers  hémorragiipies.  Charrin  et  Diiclerl  (33j  ont 
montré  de  façon  encore  plus  évidente  la  nécessité  de 
cette  lésion  placentaire.  Ayant  injecté  è'  deux  séries  de 
cobayes  pleines  du  bacille  pyocyanique,  ils  n’ont  retrouvé 
les  micro-organismes  dans  les  organes  des  fœtus  que  chez 
ceux  provenant  de  la  série  qui  avait  au  préalable  été  sou- 
mise à des  injections  de  toxines  microbiennes  (tuberculine, 
malléine),  ou  encore  de  produits  toxiques  tels  (jue  l’al- 
cool ou  le  sublimé. 

L’action  des  produits  solubles  est  donc  de  loul  à fait 
première  importance,  même  lorsqu’il  s’agit  do  l’hérédité 
de  graine,  et  à plus  forte  raison  lorsqu’il  s’agit  de  trans- 
mission, de  prédisposition  locale,  qu’à  eux  seuls  ils  sont 
capables  de  créer.  Ce  passage  de  toxines  trouve  d’ailleurs 
un  nouvel  appui  dans  l’observation  clinique, et  Charrin  (31) 
a établi  que  chez  des  enfants  nés  de  mèi’es  bacillaires, 
dothiénentériques  ou  atteintes  de  toute  autre  maladie 
pendant  leur  grossesse,  se  développent  plus  ïual  que  ceux 
des  mères  saines,  alors  que  cc[)endant  la  recherche  des 
micro-organismes,  faite  chez  eux  avec  le  plus  grand  soin, 
donne  des  résultals  négalifs.  Une  autre  preuve  de  la  per- 
méabilité placentaire  aux  toxines  est  aussi  donnée  par  les 
résultats  positifs  donnés  par  la  séro-réaction  de  Widal, 
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obtenue  avec  le  sérum  d’enfants  issus  de  mère  typhi- 
que et  n’ayant  pas  eu  eux  mêmes  de  dotliiénentérie  [Layrif- 
foiil  et  Pagès  (3î 
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Il  semble  donc  établi  que  l)ien  des  produits  solubles 
et  bien  des  micro  organismes  peuvent  franchir  la  barrière 
placentaire;-  mais  il  ne  faudi-ait  [>as  croire  que  vis-à  vis 
de  tous  les  produits  protéïcjues,  le  placenta  soit  un  (iltre 
purement  passif.  Werlheinier  a même  fait  remarquer  que 
les  jieptones,  les  bacilles  et  quelques  agglutinines  ne 
passaient  jamais  au  travers.  Dans  le  cas  particulier  qui. 
nous  occupe,  la  ti’ansmission  utérine  delà  prédisposition 
locale,  nous  avons  affaire  à des  produits  (cytolysines  et 
toxines  microbiennes)  dontle  passage  transplacentairea été 
prouvé  par  les  exemples  que  nous  avons  déjà  ap|)oi‘tés  et 
leur  présence  dans  le  liquide  amniotique,  établi,  du  moins 
pour  les  premières,  par  Caslaigne  et  Ralherg  (3G)‘. 

Dans  la  transmission  utérine  de  là  prédisposition  locale 
le  grand  rôle  est  en  effet  joué  j)ar  les  produits  solubles, 
et  ces  agents  peuvent  avoir  deux  sources.  Tantôt  ils  sont 
élaborés  par  l’organisme  malade  et  présentent  alors  sou- 
vent une  action  nuisible  spécifique  sur  tel  ou  tel  genre 
de  cellules,  ce  sont  les  cytolysines  ; tantôt  ils  proviennent 
de  sécrétion  microbienne  ou  même  de  l’extérieur  et  n’ont 
alors  aucune  spécificité  toxique.  Nous  allons  étudier  suc - 


‘ Voici  la  méthode  employée  par  ces  auteurs  ; Ils  se  sont 
assurés  d’abord  que  le  liquide  amniotique  provenant  d'une  lapine 
normale  et  ramené  au  point  cryoscopique  de  — 0.78,  n’altère  en  rien 
des  IVagmentsde  reins  normaux  de  cobayes  qui  y ont  séjourné  pen- 
dant une  demi-heure.  Fuis  ils  ont  fait  une  expérience  en  tout  point 
semblable,  en  employant  cette  fois  le  liquide  amniotique  d'une 
lapine  dont  le  sérum  sanguin  a été  rendu  népliroloxique  ; ils 
obtiennent  ainsi  des  lésions  très  nettes. 


® »»>•  -vv  ï 
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ccssivemont  l’orio-inc  de  ces  deux  genres  de  poisons  et 
leur  mode  (rnclion  dans  la  transmission  utérine  des  tares 
' oi-ganitjiies. 


RoIÆ  des  CVSTOLYSINRS  MATEHNELIÆS 
PANS  LA  THANSMISSION  DE  LA  PRÉDISPOSITION  LOCALE 


Onand,  dans  le  système  circulatoire  d’un  animal  ipiel- 
con(|ue,  on  introduit  dc‘s  élémenls  éti'angers, l’organisme 
de  cet  animal  réagit  contre  cette  invasion  en  sécrétant 
des  produits  spéciaux  (jni  ont  la  pi'opriété  de  détruire  les 
inliTis.  Le  jiouvoir  bactéricide  des  humeurs,  qui  n’est 
qu’un  cas  particulier  de  cette  loi  biologicjue  générale,  en 
est  sans  doute  le  mieux  connu.  Mais  il  est  une  infinité 
d’autres  circonstances  dans  lesquelles  ce  |)ouvoir  de  dé- 
fense se  manifeste.  Notamment,  lorsque  des  cellules  ou 
des  déchets  cellulaires  sont  lancés  dans  la  circulation,  on 
voit  l’organisme  envahi  répondre  par  la  sécrétion  de  cyto- 
lysines.  Ces  cytolysines  sont  d’autant  plus  actives  (jue  les 
cellules  envahissantes  diffèrent  de  celles  de  l’organisme 
envahi.  C’est  ainsi  que  le  sérum  d’un  chien  à (jui  ou  a 
injecté  de  l’extrait  de  foie  de  hqiin  devient  fortenieul  hépa- 
totoxique  pour  le  lapin.  Néanmoins,  des  produits  analo- 
gues se  développent  aussi  quand  [les  cellules  injectées 
proviennent  d’un  animal  de  même  espèce  ou,  ce  qui  est 
plus  intéressant  encore,  du  sujet  en  ('xpérience  lui-mème. 

D’autre  part,  (jiiaud  uu  oi’gane  t‘st  malade,  des  sucs, 
des  débi'is  et  jusipi’à  des  cellules  iMitières  de  son  paren- 
chyme liassent  dans  la  ciiculation.  « L’existence  de  ces 
embolies  cellulaires  a été  établie  de  façon  indubitable  par 
Char/'in  et  Levadili  (37)  ; ils  ont  ainsi  pu  déceler  dans  les 
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caj)illaires  du  poumon  des  cellules  du  foie  el  du  myo- 
carde, lanl  chez  une  lyjdufjue  alleinle  de  dégénérescence 
aiguë  de  ces  viscères  que  chez  un  cohaye  iutoxicpié  j)ai*  la 
trypsine  ; MaximolTel  avec  lui  divers  auteurs  ont  du  reste 
enregistré  des  résultats  analogues.»  [Charrin^  Delamarre 
eX  Moussu  (38j].  Comme  corollaire  de  ce  passage  des  élé- 
ments anatomiques  dans  la  circulation  générale,  nous 
aurons  le  développement  des  cytotoxines  spécifiques  pour 
chacun  d’eux.  C’est  probablement  parce  mécanisme  que 
l’on  peut  expli(|uer  l’existence  de  néqihrotoxines  dans  le 
sang  circulant  de  malades  atteints  de  néphrite  urémigène 
démontrée  jiar  Caslaujne  et  Ralherij  (8j  grâce  à la  méthode 
que  nous  avons  résumée  plus  haut  (page  2.5).  Ce  genre 
d’observation  a d’ailleurs  été  bien  des  Cois  répété  et  nous 
pouvons  citer,  dans  le  même  ordre  d’idées,  les  expéi'iences 
de  Lindenmann  qui  a obtenu  un  sérum  néphrotoxique 
pour  te  chien  en  produisant  chez  un  animal  de  cette  espèce 
une  né[)hrite  par  injection  de  chromatede  potasse;  celles 
de  Biérij  (10),  qui  a montré  que  le  sérum  de  chiens 
auxquels  on  a lié  une  artère  rénale  devient  au  bout  d’un 
certain  temps  néphrotoxique  pour  les  chiens  neuCs;  et  celle 
de  Neledieff  ( Il  ),  (jui  a observé  que  le  sérum  sanguin  de 
lapins  auxquels  on  avait  lié  un  des  uretères  est  bientôt 
néphrotoxi(jue  pour  les  lapins  neufs.  Un  autre  mode  d’ex- 
périmentation encore  [)lus  concluant  a été  employé  par 
De  lienzi  et  Bœri  (42)  ; ces  auteurs  ont  fait  la  ligature  du 
. pédicule  rénal  à 15  chiens  et  l’ont  ensuite  enfermé  dans 
l’épiploon.  Le  rein  fut  résorbé  en  deux  mois  environ  au 
milieu  de  j)hénomènes  néphroloxiipies  très  nets,  (^ette 
résoi’ption  ne  se  pi'oduisit  |.as  dans  deux  cas  et  l’on  ne 
constata  pas  alors  la  formation  de  né|)hrotoxines.  11  en  fut 
de  même  quand  on  pratiqua  simplement  la  néphrotomie. 
Chez  l’homme  il  semble  naturel  d’attribuer  la  production 
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(les  népliritcs  l)ilatérales  consécutives  à des  h'isions  Irau- 
inali([iies  d’un  seul  rein  à l’action  de  ces  aulocytolysines 
jointes  à celle  du  surmenage  aïKjuel,  dans  de  pareilles  cir- 
constances, l’organe  indemne  se  trouve  soumis  [Hcdouin 
Conslanl  (43)  |. 


I/existeiu'.e  de  ces  cytolysincs  étant  j)rouvée  et  la  per- 
méabilité du  [)lacenta  à leur  égard  étant  donnée,  il  était 
naturel  de  rechercher  si  ces  produits  solubles  ne  jouaient 
j)as  nn  rôle  dans  la  création  du  locus  minoris  résistentiæ 
en  engendrant  chez  le  fœtus  des  altérations  localisées  au 


iscère  correspondant  à la  variété  des  cytotoxines  formées. 


(Charria  et  ses  élèves  ont  entrepris  des  recherches  dans 
ce  but.  Ces  recherclies  peuvent  se  diviser  en  deux  grou- 
pes  : dans  un  premier  ils  ont  provoqué  la  formation  de 
cytolysine  en  injectant  des  extraits  d’organe, dans  le  second 
en  déterminant  directement  des  lésions  organiques  chez 
la  mère. 

Dans  les  recherches  du  premier  groiq^e,  «à  une  série  de 
femelles  [)leines  (chèvi-es,  chiennes,  lajiine.s-)  |>ar  voie 
sous-cutanée  ou  rarement  intraveineuse  ils  ont  à plusieurs 


reprises  administré  des  extraits  de  foie  ou  de  rein  frais 
empruntés  à des  animaux  habituellement  d’espèces  sem- 
blables.Or,  assez  fréciuemment,  (juand,  huit  jours  au  moins 
après  la  dernière  de  ces  injections,  les  femelles  ont  mis 
bas,  ils  ont  constaté  (jue  les  détériorations  portaient  avant 
tout  suivant  qn’on  avait  utilisé  des  éléménts  hépatiipies 
ou  rénaux  sur  la  glande  biliaire  ou  urinaire  des  nouveau- 
nés.  Ils  ont  môme,  non  sans  quelque  succès,  déterminé 
des  dyscrasies  hématiipies  foHales,  en  faisant  [lénétrer  du 
sang  déübriné  sous  la  peau  des  génératrices ‘ ». 


‘ Charrin,  Delamarre  cl  Moussu.  — Académie  des  Sciences, 
21  juillet  l‘Jü2. 
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Dans  les  recherches  du  second  groupe  que  l’on  trouve 
exposées longuementdans la  thèse  de/)e/a/72a/v’e,cetauteur 
a broyé  dans  les  mors  d’une  pince  hémostatique  un 
segment  hépaticjue  de  2 à 4 cent,  carrés  isolé  entre  deux 
pinces  de  Kocher  après  laj)arotomie  j)rali(juée  chez  des 
cobayes  pleines.  L’hémorragie  est  arrêtée  par  comj)res- 
sion  et  thermo-cautérisation.  Ouand  il  s’adresse  au  rein, 
l’im  des  deux  organes  est  broyé  en  totalité  a|>rès  ligature 
du  pédicule.  Ces  délabrements  viscéraux  ont  entraîné  pres- 
(]ue  constamment  des  organes  homologues  des  fœtus ‘. 

Eniin  on  peut  apporter  comme  ayant  toute  la  valeur 
d’une  expérience  de  laboratoire  les  constatations  cliniques 
faites  par  Castaigne  et  Rathery(36).  Ces  auteurs  ont  en 
effet  constaté  chez  les  enfants  issus  de  mère  atteinte  de 
néphrite  et  dont  le  liquide  amniotique  contenait  des 
néphrotoxines,  des  reins  moins  résistants  aux  infections 


Voici  un  type  do  ces  dernières  expériences  rapportées  dans  ta  thèse 
de  Detamarre,  pag.  37  : Une  cobaye  pleine  reçoit  sous  la  peau 
environ  un  domi-cenlimètre  cube  de  sang  d’anguille  dilué  dans  un 
égal  volume  d’eau  salée  physiologique. 

Le  lendemain  elle  met  bas  un  petit  mort  dont  le  sang  est  macros- 
copiquement très  laqué.  Elle  meurt  paraplégique  (26  heures  après 
l’injection).  Son  utérus  contient  deux  fœtus  qui  présentent  des 
hémorragies  [)éritonéales  sous-cutanéos  et  dont  le  sang  est  laipié 
comme  celui  de  leur  frère. 

' \'oici  le  détail  des  résultats  obtenus.  Sur  12  femelles  dont  le 
foie  a été  traité  suivant  la  technique  indiquée  ci-dessus,  il  y eut 
12  avortements.  4 furent  si  rapides  que  les  lésions  n’eurent  pas  le 
temps  matériel  de  s’établir.  Sur  les  8 cas  restants,  4 fois  il  y eut  des 
lésions  indiscutables  et  parfois  considérables. 

Pour  le  rein,  10  expériences  furent  faites.  3 morts  immédiatement 
post-opératoires  réduisent  ;’i  7 le  nombre  de  cas  qui  [X'uvcnt  rentrer 
en  ligne  de  compte.  3 fois  on  trouva  des  lésions  rénales  nettes. 
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el  aux  intoxications  Dans  certains  cas  même,  les  alté- 
rations l’énales  étaient  à ce  point  pi'ononcées  (jn’elles 
n’étaient  j)as  com})alil)les  avec  la  vie. 


Tontes  ces  preuves  sont  assez  concluantes  et  nous  |)on- 
vons  maintenant  nous  exj)li(pier  le  mécanisme  j^atliogé- 
ni(pie  de  la  transmission  utérine  des  tares  oi*gani(pies  de 
la  mère.  Pniscjne  tonte  maladie  d'nn  organe  entraîne  la 
production  d’embolies  cellulaires  qui  a comme  corollaii'e 
obligé  ra])parition  dans  le  sérum  de  snbtances  toxiipes 
poni‘  le  parenchyme  dont  ces  C(dlnles  sont  issues  ; i)iiis- 
(pie  ces  substances  toxitjiies  passent  aisément  de  la  mère 
an  fœtus,  il  est  facile  de  concevoir  (jiie,  lorsipie  une  femme 
atteinte  d’une  tare  organique  quelconque  deviendra  en- 
ceinte, le  fœtus  sera, pendant  toute  la  durée  deson  déveloj)- 
pement,  iri’igué  et  baigné  par  des  humeurs  toxicpies  |)our 
l’organe  homologue  de  celui  qui  est  malade  chez  sa  mère. 
« Mais  il  ya  des  degrés  dans  la  toxicité  : aussi  dans  certains 
cas  les  altérations  seront-elles  si  marquées  <jue  la  mort 
surviendra  daiis  les  premiers  jours  ou  même  les  premiè- 
res heures,  tandis  que,  dans  d’autres,  les  altérations  sont 
supeidicielles  et  compatibles  avec  la  vie  ; mais  l’organe 
lésé  n’en  reste  |)as  moins  un  |)oint  faible,  |)rêtà  présenter 
des  réactions  lésionnelles  à l’occasion  des  moindres  j)ous- 
sées  toxiques  ou  infectieuses.  » ‘ 


On  voit  combien  cette  théorie  des  cytolysines  dans  la 
création  de  la  prédisposition  locale  est  séduisante  et  com- 
bien les  faits  clini{pies  el  expérimentaux  apportés  à son 


‘ Castaigne  el  Halliery.  - Hùlc  de  riiérétlilé  en  palliologie  rénatc. 
Semaine  médicate,  p.  %1,  t‘J03. 
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appui  sc'ml)lciit  à l’al)ri  de  toute  ci'itifjue.  — Cependant 
on  ne  les  a pas  ménagés  et  bien  des  auteurs  n’admettent 
ce  mode  d’influence  maternelle  (ju’avec  les  plus  extrêmes 
réserves.  — Les  objections  faites  se  ramènent  à deux 
grands  groupes  d’arguments  : Certains  auteurs  ont  lout 
d’abord  atlaqué  son  fondement  même  en  refusant  toute 
spéciücité  aux  cytolysines,  d’autres  crili((uent  surtout  le 
mode  de  transmission  et  font  observer  que  pour  aller 
de  la  mère  jusqu’aux  organes  de  son  rejeton  les  poisons 
doivent  ti’averser  non  seidemenl  le  libre  placentaire  mais 
encore  la  glande  lié[)atique  du  fœtus,  qui,  de  jjai-  sa 
fonction  anti-toxi(jue,  semble  placée  sur  le  parcours  du 
torrent  circulatoire  pour  annihiler  l’action  des  poisons 
d’ori<i’ine  maternelle. 

De  ces  deux  ordres  d’objections,  les  |)i*emières  re|)Osent 
sui’ des  arguments  nombreux.  Tout  d’aboixl  on  a fait  ob- 
serveiupi’il  estexceptionnel  que,  danslesexpérlences  faites, 
les  lésions  se  localisent  exclusivement  au  niveau  de  l’or- 
gane pour  lequel  elles  sont  censées  spécifiques.  Albarran 
et  Bernard  (11),  ayant  obtenu  avec  des  néphrotoxines 
des  lésions  du  foie  plus  importantes  que  celles  détermi- 
nées surdc  rein,  ont  dénié  toute  spécificité  aux  cytotoxines. 
Nous  ferons  observer  que  contre  des  résultats  |)Ositifs 
aujourd'hui  innombrables,  quehpies  échecs  ne  sauraient 
prévaloir  et  si,  en  effet,  il  est  rare  qu’au  cours  des  expé- 
riences faites  les  lésions  soient  localisées  exclusivement 


à l’organe  visé,  il  faut  en  accuser  plutôt  l’insuffisance  des 
méthodes  et  il  suffit,  pour  être  en  droit  d’admettre  la  réa- 
lité de  l’hypothèse  de  Charrin,  (pie  les  lésions  soient 
dans  la  majorité  des  cas,  prédominantes  au  niveau  du  foie 
s’il  s’agit  d’hépatotoxines,  au  niveau  des  reins  si  l’on 
expéi'imente  avec  des  néjihroloxines.  L’imperfection  des 
[irotfuits  obtenus  a en  effet  frap[)é  depuis  longlem[)s  les 
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ailleurs  q-ui  se  sont  occupés  de  la  (jueslion  et  ils  se  sont 
efforcés  d’obtenir  des  cytotoxines  plus  liauteinent  spécifi- 
ques en  opérant  avec  les  nucléo  proléides.  [Biérij^  (15), 
Armand  Delille  et  Leenhardt  ( K);]. 

On  a aussi  objecté  l’ignorance  dans  Uujuelle  nous  étions 
de  la  nature  exacte  des  cytotoxines,  objection  évidemment 
j)cu  sérieuse  puis(|ue  la  môme  ignorance  est  notre  fait  en 
ce  qui  touclie  les  toxines  microbiennes,  dont  personne 
cej)endant  ne  songe  à nier  les  effets.  Du  même  ordre  est 
aussi  la  criti({ue  des  auteurs  qui  ont  lait  argument  de 
rim[)ossibilité  d’obtenir  des  pancréalolysines  etdescapsii- 
lolysines,  pour  conclure  à l’inexistence  de  toutes  les  cytoto- 
xines. Comme  le  dit  avec  raison  Charrin  : « Ces  [iroduHs 
se  développent  dans  l’économie  impressionnée  par  les 
cellules  ou  les  sucs  qu’on  injecte  comme  naissent,  au  sein 
des  tissas  modiüés  par  les  microbes  ou  leurs  sécrétions, 
des  substances  anti-toxiques.  Or  il  est  des  germes  patho- 
gènes qui  ne  provoquent  en  aucune  façon  la  formation 
de  ces  substances  défensives  vaccinantes  ; cependant, 
personne,  j’imagine,  ne  se  targue  de  ces  cas  négatifs,  pour 
nier  la  réalité  de  ces  principes  immunisants.» 

Restent  enün  les  critiques  qui  s’adressent  de  |)lus  |)rèsà 


‘ Voici  la  façon  de  procéder  de  Biéry.  11  fait,  macérer  pendant 
24  heures  des  reins  de  chiens  hachés,  dans  une  solulion  laible  de 
carl)onalc  de  soude  en  présence  de  chloroforme  el  de  toluène. On  fil- 
tre, on  précipite  par  l’acide  acélicjue,  on  laisse  reposer,  on  décante, 
on  lave  à l'eau,  on  reprécipite,  on  redissout  on  reprécipile  enfin  les 
nucléo-albumines,qui,ensuspension  dans  unesolution  physiologique 
de  chlorure  de  sodium,  sont  injectées  dans  le  péritoine  d’un  lapin  de 
forte  taille.  Le  sang  de  ce  lapin  devient  néphroto.xiipic  Les  globules 
élant  plus  toxi(jues  <jue  le  sérum  et  ce  dernier  l’étant  d autant  plus 
qu’il  est  resté  plus  longtemps  en  contact  avec  les  globules. 
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robjet  de  cette  étude  et  qui  contestent  le  passage  [)ûssible 
des  produits  solubles  de  la  circulation  maternelle  dans  la 
circulation  fœtale,  la  glande  hépatique  devant  arrêter 
ceux  <[ue  le  [>lacenta  a laiss<*  [)asscr.  Certes  nous  ne  vou- 
lons pas  nier  Timportance  du  rôle  antiloxique  du  foie  et 
nous  pensons  (jue  si  les  lésions  sont  plus  fréquentes  chez 
lui,  c’est  bien  [)arce  (pi’il  subit  le  premier  le  choc  des  poi- 
sons maternels  et  qu’il  |)eut  être  souvent  frappé  en  dehors 
de  l'entrée  en  scène  de  toute  hépatotoxine.  Mais  justement 
ces  al  ta  (pies  répétées  tinissent  par  triompher  de  sa  résis- 
tance et  non  seulement  les  [iroduits  solubles  franchissent 
la  barrière  comme  le  démontre  les  expériences  positives 
(pie  nous  avons  rapportées  plus  haut,  mais  èncore  ils  peu- 
vent être  suivis  dans  cette  voie  par  les  micro-organismes 
ainsi  (pie  le  prouvent  entre  autres  les  résultats  jiositifs 
(jue  h^oïKjuet  (28)  a constatés  pour  le  sj>irochoetes  pallida 
(ju’il  a retrouvé  jus(|ue  dans  l’intimité  des  tissus  de  divers 
oi*ganes  d’un  nonveau-né  issu  d’une  mère  syphilitique. 

Nous  pensons  donc  que  le  rôle  des  cytolysines  dans 
la  transmission  du  locus  minoris  resislenliæ  est  suffisam- 
ment prouvé;  en  pratique,  la  démonstration  de  leur  action 
n’a  été  faite  (pie  pour  le  foie,  le  rein  et  le  sang,  mais  il  est 
probable  que  les  échecs  expérimentaux  subis  par  les 
auteurs  qui  ont  cherché  à étudier  ce  mode  d’hérédité  poul- 
ies autres  organes  sont  dus  à l’insulTisance  des  méthodes 
et  (pie  le  jour  où  on  pourra  obtenir  des  cytolysines  plus 
hautement  spécifiques,  les  résultats  deviendront  plus 
probants  et  plus  souvent  positifs. 
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HOLK  DES  TOXINES  MICROHIENNES  ET  DES  POISONS  EXOGÈNES 
DANS  LA  TRANSMISSION  DE  I.A  PRÉDISPOSITION  l.OCALE 


Mciis  rpliule  du  i'(Mc  de  lu  Irunsmission  utérine  dans  la 
genèse  delà  prédisposition  locale  n’est  pas  tenninée  avec 
celle  de  rinllnence  des  cytolysines.  En  outre  des  jiroduits 
toxiijues  sécrétés  par  les  cellules  maternelles  et  spécili(|ues 
pour  les  éléments  constitntirs  d’un  tissu  particulier,  l’or- 
ganisme maternel  envoie  à l’organisme  fœtal  bien  d’autres 
agents  nuisibles.  Ce  sont  d’abord  les  toxines  sécrétées 
par  les  divers  microbes  agents  producteurs  des  maladies 
qui  l’alTectent,  les  poisons  anormaux  fruits  d’une  viciation 
des  [ihénomènes  nutritifs  ou  lancés  dans  le  torrent  circu- 
latoire du  fait  d’une  mauvaise  alimentation  ou  d’une 


intoxication  exogène.  Tous  ceséléments  peuvent  traverser 
le  placenta,  nous  l’avons  déjà  établi;  nous  allons  montrer 
maintenant  par  des  faits  cliniques  et  expérimentaux  qu’ils 
sont  capables  de  porter  atteinte  à l’intégrité  des  tissus 
fœtaux.  Enliu,  pour  justilier  le  rôle  que  nous  leur  faisons 
jouer  dans  la  genèse  de  la  prédisposition  locale,  nous 
montrerons  que,  dans  certaines  conditions  et  quoique  de 
par  leur  nature  ils  ne  jouissent  d’aucune  spécilicité,  ils 
sont  suscejitibles  de  borner  leur  action  à un  seul  point  de 
l’oru;auismc. 

O 


Les  observations  cliniipics  que  nous  pourrions  citer 
])Our  monlrei'  l’influence  de  ces  divers  jiroduils  solubles 
sur  le  dévelop[)ement  des  rejetons  sont  exlrémement 
nombreuses.  Nous  nous  contenterons  d’en  rapporter 
(pi(dques-unes  faites  |>ar  Charria  et  ses  élèves  et  (|ui  se 


s 


— 35  — 


recommandent  à notre  attention  par  la  précision  des 
détails  qu’elles  apportent.  Charria  et  Guillemonal  (47)  ont 
étudié  comj)arativement  des  nouveau-nés  issus  de  géné- 
ratrices atteintes  d’alïections  variées  avec  des  enfants  du 
même  âge  et  provenant  de  mères  saines;  les  uns  et  les 
autres  vivaient  dans  les  mêmes  lieux,  se  nouri'issaient  du 
même  lait,  respiraient  le  même  air  et,  par  conséquent, 
étaient  en  tout  point  comj)arables.  Ils  ont  établi  ainsi 
((ue  les  organismes  issus  de  parents  tarés  absorbaient 
peu  de  combustible,  l’utilisaient  mal  et  aboutissaient  à 
riiypothermie;  que,  d’autre  pai4,  leurs  urines,  plus  riches 
en  matéi*iaux  nuisibles,  jjrouvaient  ([u’ils  étaient  en  proie 
à l'auto-intoxication  et  qu’enfin  leurs  viscères  plus  ou 
moins  détériorés  présentaient  fréquemment  des  troubles 
fonctionnels  et  étaient  une  proie  facile  pour  l’infection. 

Se  [)laçant  à un  point  de  vue  plus  anatomique,  Nallaa- 
Larrier  (48j  eut  l’occasion  d’examiner  les  viscèi'es  de  deux 
nouveau-nés,  dans  le  sang  desquels  il  lui  fut  impossible 
de  découvrir  aucun  micro-organisme,  quoiqu’ils  soient 
issus  de  mères  infectées  l’une  par  le  bacille  d’Ebertli, 
l’autre  parle  bacille  de  Koch.  Dans  les  deux  cas,  il  trouva 
une  réaction  très  nette  du  coté  du  foie  et  de  la  rate. 

Au  pointde  vue  expérimental  Nallan-Larrier  [A%)  dans 
lé  même  travail  rapporte  diverses  expériences  con- 
cluantes. 11  intoxiqua  des  femelles  avec  des  vapeurs 
d’alcool,  du  phosphore,  des  cultures  de  bacilles  de  Loëtler, 
de  Koch,  d’Eberth,  de  Pneumocoque,  et  il  démontra  ainsi 
que,  sous  rintluencedes  infections  et  intoxications  mater- 
nelles, alors  même  (ju’aucun  microbe  n’aurait  passé  de  la 
mère  au  fœlus,  les  organes  de  celui-ci  peuvent  entrer  en 


réaction.  Ce  fait  prouve  bien  et  que  les  toxines  microbien- 
nes passent  de  la  mère  au  fœtus  et  qu’elles  peuvent  être 
nuisibles  pour  lui. 
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Mais  ce  n’esl  pas  loiil,  dcinonlrci*  le  passage  des  toxi- 
nes de  l’organisme  de  la  généralrice  à celui  du  l'ejelon  et 
leur  elïel  nocil*  sur  ce  dernier  ne  suflit  pas  pour  nous 
autoriser  à leur  faire  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  la 
prédisposition  locale.  Il  nous  faut  maintenant  monti’er 
(pie  ces  produits  pourront  limiter  leui‘  action  nocive  à 
l’un  ou  l’autre  des  jioints  du  jeune  organisme.  La  dis- 
position spéciale  de  la  circulation  fœtale  sera  une  des 
premières  raisons  de  cette  localisation  des  processus 
réactionnels.  Le  foie,  organe  le  premier  touché,  sera  tou- 
joLii’s  celui  (pii  n^agirale  plus  nettement  et  dans  bien  des 
cas  ce  sera  le  seul  atteint.  Mais  il  est  à remarquer  cejien- 
dant  que  souvent  il  peut  arriver  à réparer  complètement 
ses  lésions,  alors  que  cette  réparation  n’a  pas  lieu  j»our 
d’autres  organes.  Si  bien  qu’au  bout  d’un  certain  teni|)s 
le  foie  sera  sain  alors  (pie  la  rate  ou  le  rein  seront  des 
lieux  de  moindre  résistance.  C’est  ainsi  (pie  Nallari- 
Larrier  pl8)  a montré  (pie  certains  poisons  atteignent 
avec  prédilection  les  organes  hématopoiéti(|ues.  Le  foie 
qui  joue  ce  nMe  chez  le  fœtus  est  atteint  à ce  titre; 
mais  la  poidion  hématojioiétiipic  de  la  glande  hépati(pie 
rentre  en  régression  à la  naissance,  si  bien  qu’une 
lésion  portant  sur  elle  disparaîtra  complètement  alors 
que  les  organes  qui  continuent  à jouer  ce  r()le  après  la 
naissance,  la  rate  par  exemple,  continueront  aussi  leur 
évolution  morbide. 

D'autre  ])art,  quoiipie  le  fait  ne  soit  pas  établi  encore 
de  façon  absolue,  il  semble  (]ue  la  nature  du  poison  influe 
sur  la  localisation  de  son  action,  certains  tissus  se  mon- 


trant particulièrement  sensibles  à tel  ou  tel.  — L’àge  du 
fœtus  au  moment  de  l’intervention  du  produit  soluble, 
paraît  aussi  avoir  une  certaine  influence,  le  maximum 
des  lésions  se  faisant  sur  l’organe  dont  le  développement 
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est  le  plus  actif, ce  fait,  quoique  encore  mal  établi, est  très 
intéressant  puis(ju’on  pourrait  le  rapprocher  de  nom- 
breux actes  analogues  observés  dans  la  vie  extra-utérine  et 
notamment  des  observations  de  Rodel  (49),  qui  a montré 
que  le  staphylocoque  se  localisait  chez  les  jeunes  au 
niveau  des  points  où  rossification  était  la  plus  active,  et 
qu’on  pouvait  ainsi  obtenir  la  reproduction,  expérimen- 
tale des  ostéomyélites. 
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III.  — Prédisposition  locale  acquise 


L’enfanl  pciil  naîli’e  parraitemenl  sain  el  conformé, 
mais,  comme  })Oiir  loul  èire  organisé,  sa  vie  ne  sera 
qu’une  longue  lutte,  et  les  causes  pathogènes  qu’il  ren- 
contrera sur  sa  roule  pourront  un  jour  li'iompher  de  sa 
résistance  pour  si  grande  qu’elle  soit.  Les  excès  fatigue- 
ront ses  organes,  le  manque  ou  la  mauvaise  qualité  des 
aliments  rendront  sa  nutrition  insuftisanle,  enfin  les  mala- 
dies qui  l’atteindront  affaibliront  ses  moyens  de  défense, 
en  un  mot  toutes  ces  blessures  anciennes  recevront  une 
prédisposition  aux  atteintes  futures.  Bref,  à côté  de  la 
prédisposition  localecongénilale,  il  nous  faut  étudier  main- 
tenant la  prédisposition  locale  acquise  dont  les  facteurs 
peuvent,  semble-t-il,  se  grouper  sous  trois  chefs  : 

1°  Le  traumatisme  ; 

2"  La  fatigue  et  le  surmenage  ; 

3”  Les  maladies  antérieures. 


1”  Le  traumatisme 

L’action  prédisposante  du  traumatisme  est  si  souvent 
et  depuis  si  longtem|)S  invo(juée  par  le  vulgaire  dans  la 
genèse  de  ses  maladies  que  le  médecin,  frap|)é  surtout 
des  exagérations,  et  par  un  besoin  de  contredire  bien 
naturel,  a eu  longtemps  tendance  à ne  pas  partager  une 
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croyniico  si  pi’orondcmenl  ancrée  clans  l'cspril  dn  |)on|)le. 
Aussi  cliacjne  Fois  (|n’un  Irauinalisnie  anlérienr  enlrail 
dans  les  palhogénies  siin[)lisles  elièi'c's  anx  inaladc'S,  il 
élait  de  b(3ii  Ion  el  cotd'onne  à l’esprit  seienliücjue  de 
hausser  les  épaules. 

Verneuil  el  ses  élèves  ont  eu  les  premiers  le  mérite 
de  mettre  la  question  au  point  et  de  montrer  que,  s’il 
était  exagéré  de  laiiT  jouer  aux  traumatismes,  grands  ou 
petits,  récents  ou  anciens,  un  rôle  constant  el  obligatoire 
dans  l’éclosion  de  toutes  les  maladies,  du  moins  était-il 
•aussi  peu  conforme  à la  vérité  de  leur  dénier  absolument 
toute  influence. 

Les  observations  clinicpies  publiées  pour  mettre  en 
lumière  le  rôle  du  traumatisme  dans  la  genèse  de  la 
[)rédis[)Osition  locale  sont  innombrables. 

Pelil  [iK)),  dans  sa  thèse,  en  rapporte  une  série  qui  tend 
à montrer  le  pouvoir  localisateur  du  traumatisme  vis-à- 
vis  des  manifestations  de  la  syphilis  ; une  des  [)lus  frap- 
})antes  est  due  à Delpech  (06)  qui,  ayant  pratiqué  une 
rhinoplastie  sur  un  sujet  syphiliticpie,  le  vit  revenir,  dix 
mois  ajerès,  avec  des  ulcérations  spécitiques  ayant  débuté 
dans  la  cicatrice  môme.  Nonij  (G7j  a aussi  publié  un 
nombre  considérable  de  cas,  qui  prouvent  qu’un  foyer 
ancien  de  fracture,  malgré  la  meilleure  consolidation  et 
les  meilleurs  résultats  fonctionnels,  reste  une  tare  orga- 
nique d’une  susceptibilité  telle  que  l’on  pourra  constater 
le  développement  à ce  niveau  d’un  travail  inflammatoire, 
si  une  cause  quelconque  vient  troubler  la  bonne  santé 
du  sujet.  Kirmisson  (08),  dans  un  travail  sur  les  kystes 
hydati(pies,  a monti'é  que  êes  tumeurs  se  développent  de 
préféi’ence  dans  les  régions  victimes  d’un  traumatisme. 
Le  nombre  des  tumeurs  malignes  qui,  clinicpiernent, 
semblent  s’être  localisées  en  tel  point  |)lutôt  c|u’en  tel 
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autre,  à cause  d’une  ancienne  atteinte  ti‘aumali(juc,  ne  se 
compte  plus.  Tout  le  monde  sait  que  Peri'oud  (GD)  a 
attribué  la  tuberculose  des  mai'iniers  du  Rliène  aux 
microtrauma  fréquemment  répétés,  dus  au  mouvement 
de  la  gaule  que,  pour  diiâger  leur  barque,  ils  ap|)uient 
contre  leur  thorax. 

Nos  maîtres,  MM.  les  professeurs  Mairel  et  Vires  (3), 
ont  donné  une  observation  typi(pie  dans  la({uellc  le  trau- 
matisme créa  une  pi-édisposition  qui,  sous  rititluence  de 
l’alcoolisme,  aboutit  à la  [)aralysie  généi'alc.  C’est  aussi 
comme  exemple  du  [)ouvoir  prédisposant  du  trauma- 
tisme (]ue  nous  j)Ouvons  citei’  l’observation  publiée  par 
Masselin  et  Moizard  (70).  11  s’agit  en  l’espèce  d’une 
femme  atteinte  depuis  longtemps  de  lithiase  rénale. 
Après  une  grippe  des  j)lus  bénignes  le  sein  fut  envahi 
par  les  pneumocoques  et  les  streptocoques  qui  occasion- 
nèrent une  pyélonéphrite,  point  de  départ  d’une  infection 
grave  et  mortelle.  La  présence  de  calculs  dans  le  bassi- 
net et  les  lésions  traumatiques  cjui  s’ensuivirent  justi- 
fient ta  j)lace  que  nous  donnons  à cette  observation. 

Malgré  leur  grand  nombre  tous  ces  faits  cliniques 
peuvent  se  grouper  en  trois  classes. 

Dans  une  première  viennent  les  cas  où  le  traumatisme 
provoque  une  lésion  locale,  mais  sans  (pi’on  puisse  établir 
de  façon  évidente  qu’il  n’ait  pas  en  même  tcmi)s  joué  et  le 
rôle  d’agent  localisateur  et  celui  d’agent  infectant,  si  bien 
qu’on  ne  peut  les  considérer  comme  vraiment  probant  du 
rôle  des  trauma  dans  la  production  de  la  prédisposition 
locale. 

En  second  lieu  le  traumatisme  peut  déterminer  la  loca- 
lisation d’une  manifestation  (pielcon(|ue  d’une  alVection 
généi’ale  déjà  existante. 

Enfin  un  troisième  cas  pourra  se  présenter/la  lésion 
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traumatique  guérira,  la  fouclion  cl  la  roi*me  de  l’orgaiie 
atteint  paraîtront  tout  à fait  bien  rétablies,  mais  en  réa- 
lité la  guérison  n’est  [)as  parfaite,  le  reslilidio  ad  inlegrum 
n’a  jamais  lieu  et  un  jour  une  affection  générale  quelcon- 
que choisira  de  préférence  comme  siège  de  ses  manifes- 
tations actuelles  celui  de  la  blessure  ancienne. 

Mais  pour  si  nombreux  que  soient  les  faits  cliniques,  ils 
ne  sont  j)as  toujours  à l’abri  de  toute  critique  et  ne  par- 
viennent pas  toujours  à entraîner  la  conviction.  11  semble 
trop  que  dans  tous  la  coïncidence  a le  grand  rôle  (*t  il 
paraît  naturel  de  leui-  objecter  que  la  maladie  et  le  trau- 
matisme ne  paraissent  dépendre  l’un  de  l’autre  <jue  grâce 
au  sophisme  posl  hoc,  ergo  propler  hoc.  Aussi  les  faits 
ex[)érimentaux  ont-ils  un  bien  autre  pouvoir  et  ce  sera 
surtout  à eux  que  nous  aurons  recours  dans  la  question 
qui  nous  occupe.  ■- 

La  plupart  des  expériences  touchant  l\  la  localisation 
des  [H’ocessus  morbides  par  le  traumatisme  ont  été  faites 
afin  de  montrer  le  rôle  étiologique  joué  par  cet  agentdans 
la  production  des  tumeurs  blanches.  Les  expériences 
anciennes  (\eMax  iSchtiller{bO)  sont  citées  partout  comme 
exemples  typiques  de  ce  genre  d’action.  Il  est  établi 
aujourd’hui  qu’au  point  de  vue  spécial  où  se  plaçait  leur 
auteur  ces  expériences  ne  prouvent  rien  puisqu’elles  ont 
abouti  à la  foi-mation  non  pas  de  véritables  tumeurs 
blanches  mais  simplement  d’arthrites  septiques.  Mais  si 
on  veut  en  conclure  seulement  que  le  traumatisme  localise 
les  agents  infectieux  sur  le  lieu  où  il  s’exerce,  elles  repren- 
nent toute  leur  valeur.  Il  en  est  de  même  des  expériences 
de  Krauae  (.bl)  <jui,  j*eu  probantes  pour  ce  ipii  est  de 
l’origine  traumatique  des  lumeurs  blanches,  sont  à notre 
point  de  vue  très  aftirmatives.  Cet  auteur,  utilisant  des 
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cultures  j)ures  de  bacilles  de  Koch  éliminait  ainsi  tous 
tes  agents  infectieux  banaux  (|ued/«æ  Schullei'  [^())  intro- 
duisait dans  l’organisme  en  employant  des  crachats  de 
tuberculeux.  Le  traumatisme  lui  fit  obtenii’  non  pas  la 
tumeur  l)lanche  qu’il  cherchait  mais  des  synovites  tuber- 
culeuses. Nous  j)OuriMons  l’apporter  bien  d’autres  résul- 
tats analogues  et  citer  ceux  obtenus  par  Lannelonqiie  et 
Acharcl  ^52),  Friedrich  (53),  Uonsell  54),  Pelroiv  (55)  et 
Salria  (5G)  ; (pi’il  nous  suffise  d’en  tirer  les  conclusions 
suivantes  : c’est  (pie  si  « le  traumatisme  n’est  jamais 
chez  l’animal  en  |uiissance  de  tuberculose  producteur, 
révélateur  ou  aggravateur  d’une  tumeur  lilanche  » 
j Ciinéo  et  Jeanb/’aii]  (57),  du  moins  il  estcertain  que  le  trau- 
matisme joue  ce  rôle  lorsipi’il  s’agit  de  processus  banaux 
et  nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  les  exjiériences  de 
Becker,  Bosenhach,  Araiise,c\u'\  ont  obtenu  la  localisation 
de  la  staphylococcie  au  niveau  de  certains  os  en  les  frac- 
turant, Fhrnroolh  (58)  s’est  particulièrement  attaché  à 
établir  les  rapports  existant  entre  les  traumatismes  ci'à- 
niens  sans  lésion  apjiarente  des  téguments  et  les  maladies 
infectieuses  de  rencé[)hale.  Pour  cela  il  |)rovoquail  des 
contusions  du  cerveau  chez  des  lapins  et  injectait  ensuite 
dans  la  veine  auriculaire  quelques  gouttes  de  cultures  de 
streptocoque,  staphylocoque  ou  pneumococjue.  Sur 
29  animaux  infectés  par  le  streqUocoque,  immédiatement 
après  le  traumatisme,  24  eurent  des  lésions  infectieuses 
de  l’encéphale  qui  entraînèrent  la  mort.  Sur  Ifi  sujets  qui 
reçurent  du  staphylocoque,  9 moururent  pour  la  même 
raison  et  4 sur  5 infectés  par  le  pneumoco(pie  eurent 
le  même  sort.  Ouand  le  laps  de  temiis  qui  séparait  l’in- 
fection du  traumatisme  augmentait,  le  nombi'e  de  décès 
diminuait,  et  le  traumatisme  |)araissait  avoir  perdu  toute 
action  localisatrice  après  le  neuvième  jour. 
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Si  maintenant  nous  voulons  établir  comment  le  trau- 
matisme crée  la  prédisposition  locale,  nous  aurons  deux 
cas  à considérer. 

1®  Celui  où  le  traumatisme  joue  un  rôle  de  tixation 
d’un  processus  déjà  existant. 

2"  Celui  où  la  région  traumatisée  en  apparence  com- 
plètement revenueà  l’état  normal  devient  longtemps  après 
le  siège  d’une  maladie  (|uelconque. 

Dans  le  premier  cas  l’ex[)lication  paraît  facile.  Il  sem- 
ble qu’il  ne  j)uisse  se  produire  de  traumatisme  un  peu 
violent  sans  rupture  de  quelques  vaisseaux  et  alors  les 
agents  pathogènes,  micro-organismes,  toxines  d'origine 
quelconque  se  répandront  au  niveau  du  point  contus.  Et 
cette  éventualité  peut  d’ailleurs  se  produire  également 
lorsque  le  traumatisme  ne  provoque  qu’un  mouvement 
fluxionnaire.  Cette  explication  paraît  d’autant  plus  proba- 
ble que  Charria  a observé  que  les  poisons  banaux  (sels 
de  plomb)  se  déposaient,  de  préférence,  au  niveau  des 
points  traumatisés. 

Dans  la  seconde  éventualité,  l’explication  est  plus  mys 
térieuseet  il  nous  faut  hypothétiquement  penser  que  si  le 
siège  du  traumatisme  paraît  définitivement  revenu  à l’étal 
normal,  si  son  fonctionnement,  si  sa  forme  paraissent  irré- 
prochables, il  n’en  reste  pas  moins  dans  les  éléments  des 
tissus  des  modifications  durables  mais  non  encore  con- 
nues. Ces  modifications  altèrent  la  résistance  du  lieu 
traumatisé  et  en  font  un  siège  de  prédisposition  locale. 


I 
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2°  La  fatigue  et  le  surmenage 


L infliieiice  de  la  fatigue  et  du  surmenage  dans  la 
genèse  des  prédispositions  loeales  est  connue  depuis 
longtein[)s,  et  les  exemj)les  clini(|ues  sont  en  nombre 
considérable.  Fournier  (59),  en  1875,  écrivait  : « C’est 
une  loi  générale  qu’une  diathèse  en  puissance  dirige  ses 
manifestations  vers  les  organes  en  état  de  suractivité 
pliysiologi(pie  ou  d’excitation  morbide.  Dans  un  organis- 
me diathésé,  c’est  presque  toujours  l’organe  surmené, 
laible  et  taré,  qui  devient  le  siège  des  localisations  diathé- 
siqiies  »,  en  un  mot  c’est  le  locus  minoris  resislenliæ. 
Comme  exemple  le  même  auteur  montrait  les  manifesta- 
tions cérébrales  delà  syphilis  se  produisant  de  préférence 
chez  les  sujets  soumis  au  surmenage  intellectuel.  Peler 
insistait  de  môme  sur  la  jjIlis  grande  frécpience  des  mani- 
festations rhumatismales  au  niveau  des  articulations  fati- 
guées, et  M.  Carrieu  ^G(>),  dans  sa  thèse  d’agrégation, 
rapportait  bien  des  exemples  frappants  du  rôle  de  la  fatigue 
dans  l’apparition  des  maladies  locales.  Il  fait  remanjuer 
que  la  fatigue  cérébrale,  résultant  d’un  excès  de  travail 
intellectuel  ou  dù  à une  atteinte  du  système  nerveux  par 
les  névroses  (épilepsie,  hystérie)  ou  ))ar  les  intoxications 
(alcoolisme)  explique  souvent  les  manifestations  nerveu- 
ses du  rhumatisme  aigu,  (jui  cependant,  pour  parler 
comme  Trousseau,  n’excite  pas  les  sympathies  cérébrales. 
Du  côté  <lii  système  respiratoire,  « l’abus  de  la  parole,  du 
cliatit  suidout,  est  une  enuse  prédisj)osante  aux  maladies 
de  l’appai'eil  voc;d  » [(.’n/v/cw  (60)j.  Nous  pouvons  eutin 
raj)peler  que  le  surmenage  physi(jue  localise  les  accidents 


morbides  sur  le  système  locomoteiii . L’alropliie  museii- 
laire  type  Aran-Diichenue,  la  pai’alysie  saturnine  appa- 
raissent d’abord  à droite  chez  les  droitiers,  à gauche  chez 
les  gauchers.  Marfan  (Gl)  rapporte  le  cas  d’un  maître  de 
danse  observé  par  Hammond,  chez  lefjuel  l’atrophie  se 
manifesta  tout  d’abord  dans  les  muscles  du  mollet.  Bou- 
chard et  après  lui  Cassael  et  Mongour  (62j  ont  montré 
l’intluence  prédisposante  au.\  maladies  du  foie,  du  surme- 
nage hépatique  des  dyspe[)ti(jues,  etc.,  etc...- 

On  [)eut  aussi,  semble-t-il,  ra[)porter  à l’influence  de  la 
fatigue  le  rôle  localisateur  que  joue  vis-à-vis  de  certaines 
infections  l’activité  physiologique  d’un  organe.  On  sait 
que  Bodel  (49)  a montré  que, pour  reproduire  expéi'imen- 
talenienl  les  lésions  de  l’ostéomyélite,  il  suflit  de  choisir 
un  jeune  lapin  en  voie  de  croissance  et  de  lui  injecter 
dans  la  veine  auriculaire  une  ou  deux  gouttes  d’une  cul- 
ture de  stapliyloco(}ue  pyogène;  dans  ce  cas  le  travail 
d’ossitication  dont  les  extrémités  osseuses  sont  le  siège 
suftit  à en  faire  des  lieux  de  moindre  résistance.  C’est 
dans  un  môme  ordred’idécscjue  nouspouvonsciterraj)pa- 
rition desorchites ourliennes  presque  uni(|uemenlchez  des 
sujets  adultes  en  pleine  activité  sexuelle  et  leur  extrême 
rareté,  au  contraire,  chez  l’enfant  et  le  vieillard.  De  même 
pour  les  mammites  ty|)hiques,  Guiraud montré  leur 
ap[)arition  |jresque  exclusive  au  cours  de  la  puerpéralité, 
l’activité  physiologique  de  la  glande  suftisant  à en  taire 
un  lieu  de  jjrédisposition  locale.  C’est  aussi  par  la 
suractivité  fonctionnelle  qu’il  entraîne  que  le  surmenage 
physique  favorise  le  développement  de  certaines  maladies 
du  cœur,  des  vaisseaux,  des  reins  et  des  poumons. 

Le  surmenage,  la  fatigue,  la  simple  activité  physioto- 
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giqiie  peuvent,  donc  dans  certaines  conditions,  créer  la 
prédisposition  locale.  Par  quel  mécanisme?  C’est  ce  qui 
n’est  pas  encore  établi  de  laçon  définitive  , et  il  est 
vraisemblable  que  la  réponse  à cette  (juestion  n’est  |>as  la 
même  dans  tous  les  cas.  TantiM  la  congestion  que  tout 
travail  amène  dans  un  oi’gane  lavoiasant  l’arrêt  à son 
niveau  des  agents  nuisibles  organisés  ou  solubles  jiouri'a 
être  incriminée  Dans  d’autres  cas  les  produits  toxiijues, 
fruits  de  l’activité  ronctionnelle,  se  trouvant  en  trop 
grande  (juantité,  altéreront  les  éléments  anatomiques  du 
tissu  dans  leiiuel  ils  se  déveloj)pent  et  le  rendront  ainsi 
plus  susceptibles  à l’égard  des  causes  pathogènes  Cnlin 
dans  ceilainscas  ces  mêmes  produits  toxi(jues  emportés 
par  la  circulation  n’altèreront  pas  les  tissus  cpii  leur  ont 
donné  naissance,  mais  exerceront  leui'  action  nocive  sur 
les  organes  chargés  de  les  éliminer.  C’est  ainsi  (jue 
Gaiic/ier  a monti'é  « cpic  les  substances  provenant  de  la 
désassimilation  musculaire  (leucine,  tyrosine,  créatine, 
xantliincs,  bypoxanthines)  étaient  capables  de  provoquer 
des  néphrites  expérimentales  » et  cette  observation  nous 
autorise  à expliquer  par  ce  mécanisme  la  prédisjjosition 
particulière  des  sui-menés  aux  néphrites  clironi(jues 
( Penzoldl). 


3°  Les  Maladies  antérieures 


L’influence  des  maladies  antérieures  sur  la  genèse  des 
prédispositions  locales  n’est  pas  douteuse,  les  preuves 
cliniques  que  nous  pourrions  en  fournir  sont  innombrables 
et  il  serait  fastidieux  d’en  faire  une  énumération,  même 
incomplète.  Nous  nous  contenterons  donc  d’exposer  les 
divers  mécanismes  (jiie  l’on  peut  invo(|uer  pour  expliijuer 
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qu’une  maladie  lasse  d’un  organe  un  lieu  de  moindre 
résistance. 

De  tous  ces  mécanismes  celui  de  beaiicouj3  le  plus 
simple  est  la  j)ersistance  de  l’agent  pathogène  dans  l’inti- 
mité du  tissu  pidmitivement  atteint  ou  dans  tout  autre 
point  de  l’orgarnsme.  C’est  ce  qui  arrive  pour  l’érysipèle; 
on  sait  avec  quelle  facilité  cette  lésion  se  reproduit  dans 
le  lieu  même  de  la  première  atteinte,  la  cause  en  est  évi- 
demment dans  la  non  disparition  du  streptocoque.  Pai*  le 
môme  moyen  nous  j)ourrons  expli(|uer  (juc  des  bronches 
une  première  fois  infectées  deviennent  plus  sensibles  à 
l’action  des  causes  occasionnelles  et  (ju’un  sujet  victime 
d’une  première  poussée  de  bronchite  soit  voué  à des 
récidives  plus  ou  moins  rap[>rochées.  Un  autre  exem[)le 
est  celui  delà  j)neumoiiie.  Le  pneumoco({ue,  (pii  faitparfois 
partie  de  la  llore  microbienne  normale  de  la  bouche  des 
sujets  sains  (Pasteur),  se  retrouve  toujours  dans  celle  des 
anciens  jmeumoniques  ; c’est  assez  pour  explicpier  le 
retour  possible  des  accidents.  Nous  pourrions  ainsi  multi- 
plier les  citations  de  faits  analogues;  celles  (pie  nous 
venons  de  faire  sont,  semble-t-il,  assez  convaincantes  pour 
nous  montrer  que  la  prédisposition  locale  est  fréquemment 
le  résultat  d’un  microbisme  latent  (pii  trouve  lui-même 
son  ex|dication  na turelle  dans  l’existence  d’une  atteinte 
antérieure  de  l’organe  en  cause. 


Mais  cette  explication  ne  peut  s’appliquer  à tous  les 
cas  et  il  en  est  un  certain  nombre  où  ce  n’est  plus  le  mi- 
crobe lui-même  qui  est  en  cause,  mais  bien  les  produits 
solubles  dont  il  a imprégné  l’organisme,  soit  qu’il  les  ait 
sécrétés  lui-même,  soit  (ju’ils  jiroviennent  des  tissus 
envahis. 

Un  effet,  loute  maladie  d’un  organe  peut  alt(>rer  les 
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(Méments  cellulaires  scml)lahles  à ceux  qui  le  constituent 
par  l’intermédiaire  des  cylolysines  dont  nous  avons  déjà 
expliqué  (page  2G)  le  mode  de  production.  Cette  action  est 
dit'ücilc  à mettre  en  évidence  (juand  l’organe  est  unique, 
car  alors  on  ne  peut  j>as  songer  à séparer  la  part  (jui  re- 
vient dans  les  lésions  constatées  à la  maladie  cause  de 
celle  (pii  a[)partient  aux  cytotoxines.  Mais  lors(jue  l’or- 
gane atteint  a un  homologue  ayant  la  même  structure 
histologi(jue  comme  c’est  le  cas  pour  le  rein,  le  fait  [leut 


l’importance  de  ce  processus.  Nous  savons,  en  effet,  que 
les  autocytolysines,  c’est-à-dire  celles  qui  sont  obtenues 
avec  des  extraits  d’organe  provenant  du  sujet  même  en 
exjjérience,sont  douéesd’un  pouvoir  toxique  modéi'é. Peut- 
être  même  leur  nMe  est  il  plus  salutaire  (pie  nuisible  ; en 
effet,  c’est  vraisemblablement  leur  atta(juequi  déiermine 
par  réaction  l’bypertrojibie  com|)ensatrice  que  I on  cons- 
tate dans  presque  tous  les  organes  lorsque  le  travail 
pathologique  qui  les  atteint  n’est  pas  trop  aigu.  Il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  cette  influence  bienfaisante  n’est 
])as  fatale.  Nous  avons  déjà  à ce  point  de  vue  montré  les 
résultats  obtenus  par  Biérij  ( 10  , Neledieff  ( II),  Linden- 
mann  (39),  Bœri  et  de  Benzi  (-12).  Nous  avons  déjà  dit 
(jii’on  pouvait  probablement  attribuer  aux  cytolysines  la 
production  des  néphrites  Idlatérales  consécutives  aux 
lésions  traumatiques  d’un  seul  rein.  Nous  pouvons  encore 
citer  le  njle  que  Le  Play  et  Coperchol  (^61)  font  jouer  aux 
cytotoxines  dans 'la  production  de  l’ophtalmie  sympathi- 
que. Nous  sommes  donc  autorisés  à conclure  que  dans 
certains  cas  la  prédisposition  locale  due  à une  maladie 
antérieure  peut  s’expliquer  par  l’action  des  cytolysines. 

Qu’il  s’agisse  de  locus  minoris  resistentiæ  dû  au 
microbisme  latent  ou  bien  de  celui  (|ue  crée  l’intervention 
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(.les  cyloLoxines,  l’organe  inl('*ress(*  sei*a  loujours  (aîlnicjiii 
a ét(!“  le  siège  (Je  la  mulatlie  causale.  Mais  il  peut  ne  pas 

en  être  toujours  ainsi,  et  des  toxiques  niicrohiennes 

» 

banales  peuvent  intervenir  dans  la  génèse  du  lieu  de 
moindre  résistance  et  le  localiser  sur  un  organe  que  la 
maladie  primitive  n'avait  pas  intéressé,  soit  qu’une 
affinité  spéciale  les  y attire,  soit  (jue  cet  organe  ait  été 
dtqà  lésé  par  une  prédisposition  antérieure  que  la  nou- 
velle atteinte  va  renforcer.  C’est  par  ce  mécanisme  que 
nous  expliquerons  comment  des  infections  aiguës  [leuvent 
créer  la  prédisposition  à la  démence  paralytique,  ainsique 
font  mis  en  lumière  MM.  les  professeurs  Mairel  et 
Mres  (3).  Les  toxines  agissent  alors  soit  en  altérant  les 
éléments  anatomiques  et  les  .rendant  ainsi  moins  résis- 
tants h l’action  d’antres  causes  pathogènes,  soit  en  faisant 
plus  précocement  et  en  localisant  du  C()té  du  cerveau 
l’artéiMo-sclérose  que  l’on  retrouve  chez  tous  ces  paraly- 
tiques généraux  [Mairel  et  Vires). 

Parmi  ces  toxines  microbiennes  il  nous  faut  faire  une 
place  à part  à celles  que  Courmonl  [7  \ ) ‘a  étudiées  sous 
le  nom  de  substances  solubles  prédisposantes.  Bouchard 
[72),  Charria  et  Gleij  (73)  avaient  déjà  établi  l’existence  de 
«matières  séci’étées  par  le  microbe  et  qui  lui  sont  favo- 
rables indirectement  en  modifiant  chimi(piement  le  milieu» . 
Coarrnonl  montra  qu’on  pouvait  les  diviser  en  deux 
groupes,  celles  qui  ont  une  action  immédiatehnais  passa- 
gère et  d’autres  dont  faction  était  lente  mais  durable. 
Les  premières  ne  peuvent  pas  du  tout  intervenir  dans  la 
génèse  de  la  prédisposition  locale,  leur  action  en  effet 
s’explique,  ainsi  que  l’ont  monlvé  Charria  et  Gleij,  par  l’in- 
termédiaire d’une  atteinte  nerveuse  entravant  la  vaso- 
motricité  et  partant  la  diapédèse;  c’est  donc  de  la  totalité 
de  l’organisme  (pi’elles  dimiiuK'ut  la  résistance  et  non 

4 
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pas  (le  (elle  ou  telle  de  ses  parties.  On  eoiu^oit  au  conlrain' 
([Lie  les  secondes  (jui  paraissent  agir  directement  sur  le 
pouvoir  de  dt'd'euse  des  tissus  orgaui(jues  puissent  créer 
des  loci  minoris  resistentice.  Mais  ce[)endan‘t  nous  dev<jns 
avouer  (pie  rien  n’est  encore  délinitivement  étahli  à cet 
égard  et  niême  (jue  si  l’hypothèse  de  (.lourmonl  qui  expli- 
que leur  action  j)rédis|)Osante  [»ar  accoutumance  des 
leucocytes  aux  produits  solubles  du  microbe  était  vérifiée, 
cette  explication  de  la  genèse  des  beux  de  moindre  résis- 
tance se  trouverait  conli’ouvée. 


Kn  dehors  du  microbisme  latent  et  de  raclion  des  loxi- 
nes  la  prédisposition  locale  jieut  encore  être  due  aux 
maladies  antérieures  par  rintermédiaire  des  lésions  anato- 
miques que  ces  maladies  laissent  dans  les  tissus  (ju’elles 
ontatteints.  Ces  lésions  restent  comme  une  épine  dange- 
reuse qui  a|)])elle,  semble-t-il,  l’action  des  causes  pathogè- 
nes. Carrieii[l\),  Ballet  et  Ihilil  (75)  ont  montré  l’action 
des  anciennes  lésions  médullaires  et  notamment  les  suites 
lointaines  (Jes  atta(|uesde  jtaralysie  infantile  (pii,  sous  des 
innuences  diverses,  j)euvent  donner  lieu  à des  poussées 
congestives,  des  myélites  aiguës  à forme  de  paralysie 
spinale  aiguë  de  l’adulte,  des  myélites  subaiguës  ou  encore 
des  atro|)hies  musculaires  progressives.  Lasèfiue  a fait  le 
même  travail  pour  les  sujets  atteints  de  lésions  cérébi'ales 
et  il  a montré  (pi’ils  étaient  prédisposés  aux  troubles  |)sy- 
chiques;  ce  sont,  dit-ib  des  cérébraux.  Riva,  Maraçjliano 
et  Colombo  ont  insisté  sur  l’action  pi’édisposante  à l’arté- 
l’io-scléiose  de  toute  affection  d’un  organe;  lu  limitation 
des  artérites  à uiu'  rate  de  paludéen,  à un  cerveau  de 
méningitiipu*  est  en  effet  couramment  observée.  A o/i// (<‘>7) 
(Mitin  a rapporté  plusieurs  observations  typi(pies,  et  l une 
à cet  égard  fort  insti  uct ivt‘  nous  raconte  l’histoire  d’une 


femme  ([ui,  dans  sa  jeunesse,  alleinle  d'une  osLéile,  élail 
victime  d’une  nouvelle  poussée  à chacune  de  ses  gros- 
sesses. 


PoLii'  terminer  l’étude  de  l’intluence  des  maladies  anté- 
rieures dans  la  création  des  lieux  de  moindi’e  résistance, 
il  nous  reste  à dire  (jnelques  mots  de  tout  un  groupe 
important.  I.,a  maladie  antérieure  peut  en  effet  rester 
latente  et  ne  se  révéler  que  le  jour  on  se  manifeste  aussi 
la  prédisposition  (jn’elle  a créée.  Les  maladies  dont  il 
s’agit  ont  un  début  extrêmement  progressif;  ce  sont  en 
général  des  intoxications  clironi(jues  et  le  type  (m  est 
fonrni  par  l’alcoolisme.  L’alcool  ingéi'é  paraît  ne  pas 
altérer  la  sanh'  de  celui  (jui  le  boit,  souvent  il  est  vigou- 
reux, bien  portant  jusqu’au  jour  où  une  infection  inter- 
currente, un  traumatisme  accidentel  ou  cbirurgical  vien- 
nenl  l'évéler  l’existence  de  la  prédis[)osition  jiar  la  gravité 
exce[)tionnelle  de  leurs  accidents  ou  par  les  conséquences 
étonnantes  qu’ils  entraînent.  C’est  que  la  cellule  cérébrale, 
la  cellule  hépatique  de  ces  sujets  se  sont  imprégnées  d’al- 
cool; ([lie dans  l’état  normal  elles  suffisent  encore  à leur 
tâche,  mais  ne  tardent  pas  à succomber  au  moindre  sur- 
croît de  travail  ou  à la  moindre  infection.  Les  cas  de  ce 
o;enresont  extrêmement  nojnbreux.  (Jilbei'lui  Lereboiillel 
(70)  en  ont  rajiporlé  des  oliservations  traj)|)antes  avec 
examen  anatomiipie.  Nous-même avons  eu  l’occasion  d’ob- 
server un  cas  dans  leiiuel  une  atteinte  éberthienne  de  la 
glande  hépatiiiue  ne  s’expliquait  que  grâce  à la  jirédispo- 
sition  créée  par  l’alcoolisme  du  sujet  \J iaiissel  qV  Eiizièi'e 
(77  j]  ipii  ne  s’était  cependant  jamais  révélé  par  aucun  svmp- 
tùme.  Lc/vicu/Vet  S(Ui  élève C'uuc/zas (78) avaient  déjà  insisté 
sur  cette  prédis[)osition  d’origine  toxiijue  et  avaient  mon- 
tré la  gravité  des  lésions  traumatiijues  et  des  interventions 
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cliUMirgicales  chez  ces  intoxiqués  laLenls.  D’autres  fois  C(^ 
n’esl  |*as  un  poison  exogène  (jui  est  en  cause, niais  un  prin- 
cipe toxique  d’origine  endogène;  dans  d’autres  cas  ce  sera 
la  tuberculose  (jui  aura  évolué  lentement  de  façon  absolu- 
ment ignorée  et  cpii  aura  préjiaré  la  voie  à l’infection  secon- 
daire. 
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LE  SUBSTRATUM  MATÉRIEL 
DE  LA  PRÉDISPOSITION  LOCALE 


On  admet  communément  aujourd’hui  que  la  moindre 
résistance  d’un  organe  répond  à une  altération  matérielle 
des  éléments  (jui  le  constituent;  malheureusement,  si 
l’existence  même  du  substratum  ne  })eut  être  mise  en 
doute,  il  l’ègne  la  j>lus  grande  incertitude  dans  la  déter- 
mination de  sa  nature  et  de  ses  dilTérents  aspects.  A cela 
deux  laisons  : dans  la  plupart  des  cas,  tout  d’abord,  l’alté- 


protbnde  et  son  appréciation  très  délicate  ; et  d’autre 
part,  il  n’est  j)as  toujours  aisé  de  se  placer  dans  les  con- 
ditions favorables  à son  étude.  Ouand  il  s’agit  d’un  être 
humain,  en  effet,  très  souvent  la  |jrédis[)osition  ne  se 
révèle  qu’avec  la  maladie  dont  elle  a facilité  l’éclosion,  si 
bien  qu’il  est  impossible  de  j)i-atiquer  à temps  l’examen 
anatomique  (jui  permettrait  seul  d'établir  la  part  (jui, dans 
les  lésions,  revient  à la  prédisj)osition.  De  même  lorsqu’on 
expérimente  sur  les  animaux,  les  résultats  obtenus  ne  sont 
pas  toujoLii’s  comparables  aux  faits  que  l’on  obsei've  en 
clinique  courante. 

11  est  des  cas  où  la  raison  analomifjue  de  l’existence  du 
locus  minoris  /‘csislenliæ  est  facile  à constater.  Lorsque, 
par  exeiu[)le,  nous  avons  alï’aire  à une  [)rédisjjositioii  due 


h un  li-aiimatismc,  la  pr('‘sciicc  d’iin  lissii  do  riralricc 
dont  la  vitalité  moiiulro  nous  est  bien  eonniie  nous  don- 
nera la  clef  de  tous  les  phénomènes  observés  ; de  même 
quand  la  prédisposition  résultera  d’une  maladie  anté- 
rieure, nous  pouvons  en  trouver  des  traces  qui  seront 
suffisantes  pour  nous  expli(]ucr  la  moindre  résistance  de 
l’organe  en  cause.  Nous  citerons  comme  exeni[)le  tout  à 
fait  tyi)i(pie  l’atrophie  des  cornes  antérieures  consécutive 
à une  ancienne  paralysie  infantile. 

Mais  dans  bien  d’antres  circonslances,  l'examen  le  plus 
soigneux  ne  nous  révélera  aucune  trace  de  lésion,  surtout 
lorsque  l’atteinte  des  tissus  sm-a  due  à des  cytolysines  ou 
à des  toxines.  11  semblerait  dans  ce  cas  tout  naturel, 
pour  établir  le  substratum  matériel  de  la  j)rédis|)osition, 
de  rajiporter  les  lésions  anatomiques  constatées  dans  les 
pièces  [irovenant  des  expériences  sur  lesquelles  nous 
avons  basé  l’exposé  des  origines  de  cette  lare. 

En  réalité,  se  serait  là  une  méthode  qui  nous  condui- 
rait à de  bien  mauvais  résultats.  Les  auteurs  (pie  nous 
avons  cités  dans  le  précédent  chapitre,  devant  les  nom- 
breuses difficultés  de  la  graduation  des  facteurs  em[)loyés 
pour  diminuer  la  résistamu'  des  organes,  ne  s’en  sont 
jamais  souciés.  Ils  ont  souvent  dépassé  1e  but.  Comme 
ils  avaient  surtout  en  vue  de  l•echerch<'‘r  les  origines  de 
la  prédisposition,  il  leur  sulfisait  d’avoir  établi,  une  fois 
pour  toutes,  qu’il  y avait  des  degrés  dans  la  toxicité  de 
ces  produits  et  qu’une  action  faible  de  1 un  d entre  eux 
est  uniquement  capable  de  troubler  le  tonclionnemcnt 
des  appareils  sans  les  altérer  visiblement.  (.  est  pourquoi 
les  résultats  anatomiques  obtenus  avec  les  cytidysines 
par  Delamarre , Biérij  et  Nelediefj,  etc,  avec  les  poi- 
sons microbiens  ou  non  par  Aallan-La/'rier  et  d autres 
sont  li’op  maiapiés  pour  pouvoir  être  [»ris  en  considé- 


ration  dans  réliidc  analomi(jiie  de  la  |)rédisj)osilion 
locale. 

A côté  d’eux  il  est  d’autres  résultats  dont  nous  allons 
ra|)|)orter  quelques  exemples  et  qui  rentrent  mieux  dans 
le  cadre  de  notre  travail.  11  s’agit,  en  l’espèce,  de  lésions 
observées  sur  des  enfants  issus  de  |)arents  tarés  ; comme 
nous  allons  le  voir,  ces  lésions  sont  très  peu  marquées, 
])ai'faitement  curables,  et  c(‘pendant  elles  ont  été  obser- 
vées à la  naissance, c’est-à-dire  au  moment  où, étant  donnée 
leur  origine,  elles  devaient  être  le  plus  marquées.  Char- 
rin  (81),  Morselli  (7t)j  ont  observé  chez  des  fœtus  nés  de 
mères  tuberculeuses  quelques  lésions  du  névraxe.  « La 
méthode  de  Nissl  a mis  en  lumière  des  vacuoles  proto- 
plasmiques, des  gi’anulations  tixant  mal  les  réactifs,  des 
contours  nucléaires  indécis,  une  série  de  modifications 
C(jmpatibles  avec  le  bon  fonctionnement  et  passant  sans 
une  recherche  syslémati(jue  com|dètement  inaperçues.  » 
I felamarre  (2.^1-j  a constaté  dans  le  rein  de  la  congestion, quel- 
ques hémorragies  et  ipielques  cellules  dégénérées.  Les 
constatations  de  Caslaif/ne  qI  Ralherij  iSj  sont  du  même 
ordre.  Xalhan-Larrier  a observé  dans  les  cellules  du 
foie  « un  noyau  pauvi-e  en  chromatine,  pourvu  de  deux  nu- 
cléoles a|>paraissant  comme  une  vacuole  claire  au  milieu 
d’un  protoplasmeà  mailles  arrondies  et  finement  réticulées. 
Ces  cellules  ne  contiennent  jias  d’ergatoplasme.  D’autres 
sont  en  dégénérescence  granulo-graisseuse, leur  noyau  est 
en  chromatolyse.  ^lais,  à côté  d’elles,  d’autres,  les  plus 
nombi'euses, sont  normales  et  possèdent  une  intégritéfonc- 
tionnelle  pai'faite.  » Massin,  ayant  pratiqué  l’ablation  de  la 
rate  à un  couple  de  lapins, constata  que  les  produits  de  ce 
(a)uple  présentai(“ut  de  la  microsplénie.  Toutes  les  cons- 
tatations anatonii(|ues  (pie  nous  pouri-ious  ajoutée  aux 
[irécédentes  sont  du  même  ordre,  il  n’en  est  pas  une  (jui 
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ne  puisse  se  réparer  el  loi'stpie  rexainen  liislologi(jiie  sera 
fait  longtemps  après  que  la  cause  de  la  lésion  aura  cessé 
d’agir,  il  nous  est  j)erinis  de  conclure  que  celle-ci  aura 
anatomiquement  disparu  quoi(jue  les  faits  cliniques 
nous  prouvent  que  les  cellules  atteintes  restent  fragiles 
et  prédisposées  aux  atteintes  des  agents  pathogènes. 

Mais  si  l’examen  anatomique  ne  nous  permet  pas  d’éta- 
blir le  critérium  matériel  de  l’existence  de  la  prédisposi- 
tion, peut-êtr(‘  pourrons-nous  être  plus  heureux  [)ar  d’au- 
tres méthodes.  Charrin  (81)  s’est  attaché  à apprécier  la 
valeur  fonctionnelle  du  corps  thyroïde  et,  partant,  son 
pouvoir  de  résistance,  en  l’echerchanl  la  quantité  d'iode 
(ju’il  contient.  «Ces  récherches  ont  porté  sur  des  corps 
thyroïdes  de  nouveau-nés,  depuis  l’àge  de  un  joui’  jus- 
qu’à trois  mois,  la  plupart  avaient  (juatreà  six  semaines. 
Charrin  a ensuite  divisé,  suivant  le  caractère  positif  ou 
négatif  des  résultats,  ces  analyses  en  deux  groupes  et  les 
a confrontées  avec  l’histoire  des  mères  et  des  enfants; 
il  a pu  ainsi  constater  que  l’absence  de  l’iode  ne  s’ob- 
serve que  dans  les  cas  où  les  mères  et  les  enfants  oiïrent 
des  antécédents  pathologiques.  » Xallan-Larrier  a fait 
des  recherches  absolument  analogues;  en  dosant  le  gly- 
cogène du  foie,  il  a observé  que  le  foie  des  animaux  tarés 
en  contenait  beaucoup  moins  que  celui  des  animaux  sains, 
et  comme  chaque  fois  qu’il  a constaté  cette  pénurie  les 
cellules  se  sont  également  montrées  « dépourvues  des 
deux  éléments,  qu’il  considère  comme  d’importance  fon- 
damentale dans  leur  fonctionnement  : ergatoplasme  et 
granulations  zymogènes.  Il  a été  ainsi  amené  à considé- 
rerque  la  diminution  du  glycogène  indi(pie  une  tai-e  phy- 
siologi(|UC  cellulaire.  » Celte  a[)[U’éciation  de  la  valeur  d un 
organe  par  l’analyse  chimique  des  tissus  (jui  le  consti- 


lueiil  n'a  pas  été  faite  pour  d’auti'es  organes  (pic  le  foie  et 
le  corps  thyroïde  ; elle  nous  semble  appelée  à donner  des 
résultats  intéressants. 

Enfin,  pour  terminer  cette  étude  des  altérations  maté- 
rielles qui  expli(]uent  la  prédisposition  locale,  il  nous  sem- 
ble que  l’hypothèse  d’altérations  purement  physicpues 
peut  être  émise.  Un  organe  [leut  être  constitué,  au  point 
de  vue  histologi(|ue  et  au  point  de  vue  chimique  de  façon 
absolument  parfaite,  ci  cejiendant,  il  a pu  « se  produire 
dans  son  intimité  quehpie  chose  de  comparable  à ce  ipii 
se  jiasse  dans  un  barreau  de  fer  doux  aimanté  ; dans  (’C 
nouvel  état,  on  ne  connaît  rien,  absolument  rien  ipii  dis- 
tingue le  barreau  de  fer  de  ce  ipi’il  était  avant  l’aimanta- 
tation,  si  ce  n’est  ses  propriétés  jihysiipies  toutes  nou- 
velles » (Haymond).  (iette  hypothèse,  invérifiable  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  le  sera-t  elle  un  jour? 
C’est  ce  (jue  nous  ignorons  ; en  tout  cas,  il  sei'ail  peu 
courageux  el  peu  scientifique  de  s’excuser  derrière  elle  de 
notre  ignorance,  alors  (jne  les  recherches  histologicpn.*  et 
histo-chimi(|Lie  (jui  pourraient  nous  en  affranchir  ne  sont 
pas  encore  comiilètement  faites. 


KVOLUTION  ETMANIiq^:STATlONS  KXTÉRIEl' RES 


DE  EA  Pl{EDISl>OSlT10N  lAJCAEE 


Nous  avons  d/"jà  étudié  les  origines  de  la  |trédisposition 
locale  cl,  ne  pouvanl,  dans  l’élal  acUiel  de  nos  connaissan- 
ces, établir  de  façon  précise  le  suhslralnin  matériel  de 
celle  tare,  nous  avons  du  moins  montré  de  quel  côté  on 
devait,  semble-t-il,  lecbefcher  avec  (juelqnes  chances  de 
succès.  11  nous  reste  maintenant  à envisager  la  (jnestion 
au  point  de  vue  clinique. 

Il  semblerait  peut-être  logmpie  de  faire  celte  dernière 
partie  de  notre  travail  en  |)renant  les  divers  organes  les 
uns  api‘ès  les  autres  et  en  indiquant,  au  fur  et  à mesure  de 
cet  examen,  les  moyens  d’ari’ivei’  au  diagnostic  de  la  pré- 
disposition d’évolution  ordinaire  (pi’ellc  subit  à leur  niveau 
et  les  accidents  qui,  pour  cliacun  d’eux,  en  révèlent  l’exis' 
tence. 

Mais  ce  genre  de  travail  a été  fait  de  façon  si  parfaite  par 
les  auteurs  qui,  avant  nous,  se  sont  occupés  de  la  question, 
que  suivre  une  telle  méthode  serait  nous  boi'uer  à résu- 
mer et  parlant  à déformer  leurs  exposés.  D’autre  part,  il 
est  plus  conforme  au  plan  (pie  nous  avons  déjà  adopté 
de  nous  (m  tenir  aux  généralités.  Aussi,  dans  ce  qui  va 
suivre,  nous  nous  attacherons  surtout  à monircr  l’évolu 
lion  et  les  manifestations  de  la  prédisposition  en  général. 
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Pour  ce  faire,  noiisnous  servirons  largemenlrlu  travail  de 
Mairel  et  Ardin  Delleil  (5).  Dans  leur  exposé  de  la  prédis- 
position nerveuse,  ces  auteurs  ont  en  effet  magistralement 
mis  en  lumière  les  lois  générales  qui  l'égissent  toute 
prédisposition. 

Tout  d’abord  la  prédisposition  peut  éti*e  variable  dans 
son  intensité  et  cette  intensité  « ne  se  mesure  pas  à sa 
richesse  en  stigmates,  mais  à la  gravité  de  l’atteinte  cel- 
lulaire qui  est  derrière  et  qui  commande  seule  l’aptitude 
de  transformation  en  maladie  » (Mairel  et  Ardin- Delleil). 
11  nous  faut  donc  différencier  les  prédispositions  suivant 
leur  [)uissance  germinative  et  à ce  point  de  vue  nous 
[)Ouvons  les  diviser  en  prédDposilion  lerrain  et  prédis- 
Ijosilion  fp'aine. 

Les  premières  ne  fontcjue  prêter  un  terrain  favorable 
à l’action  d’une  cause  pathogène  puissante.  Les  secondes 
« contiennent  une  énergie  évolutive  telle  (ju’elle  peut  à 
elle  seule  résumer  la  raison  d<>s  ti’oublcs  jiathologiijues  à 
venir.  Lcgerme  est  ici  tout  fécondé  et  peut  contenir  tontes 
les  conditions  du  dévelo|)pement  ultérieur.  Ce  dévelop|)e- 
ment  peut  se  faire  sjiontanément,  mais  il  est  souvent  hâté 
jiar  l’adjonction  des  causes  secondes.  » 

Une  seconde  division  (jui  s’impose  estcellequi  se  base 
sur  la  nature  même  de  la  ])rédisj)osition.  Le  nombre  des 
causes  qui  peuvent  lui  donner  naissance  est, comme  nous 
l’avons  vu,  exlrêmcmcnt  grand  ; il  est  dès  lors  facile  de 
concevoir  (lu’elles  n’abontissent  pas  toujours  au  même 
résultat  et  (jue  la  jirédisposition  ne  soit  pas  toujours  sem- 
blable à elle-même.  En  etïet,  tantôt  elle  consistei'a  en  une 
simple  faiblesse  fonctionnelle,  une  méiopragie  comme 
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(lisait  Polaiii,  (jiii  feiulra  l'organe  fraj)pé  inca|)al)le  de 
résister  à tout  surcroît  de  travail. 

Le  type  classicjue  nous  en  est  fourni  j)ar  la  inéiopragie 
cardiaque  qui  explique  l’hypertrophie  du  cœur  des  ado- 
lescents et  des  feinines  enceintes.  D’autres  fois,  la  prédis- 
position est  plus  grave  et  consiste  en  une  moindre  résis- 
tance organique,  c’est  la  méionexie  de  Mairet  et  Vires. 
Ici  les  causes  pathogènes  aboutissent  à des  lésions  cellu- 
laires diverses  suivant  les  cas,  mais  toujours  parfaite- 
ment constatables.  Le  meilleur  exenq)le  (pie  l’on  puisse 
en  fournir  est  la  jirédisposition  qui  aboutit  à la  paralysie 
générale  sous  l’influence  de  causes  (pii  seront  d’autant 
plus  légères  (pi’ellc-même  sei'a  plus  juiissantc. 


11  nous  reste  maintenant  à exposer  la  division  de  la 
prédisposition  en  [irédisposilion  avec  stigmates  et  prédis- 
position sans  stigmates.  L est  la  plus  connue,  c’est  au*^si 
celle  (pii  est  la  plus  factice.  L’une  et  l’autre  ont,  en  eff(*t, 
les  mêmes  sources,  la  même  nature  et  peuvent  aboutir 
aux  mêmes  effets.  Comme  le  font  remarrjuer  Mairel  et 
on  devrait  bien  plutcH  parler  do  prédisiio- 
sition  latente  ou  de  [M'édisposition  sans  stigmates  appré- 
ciables ; car  si  aucune  manifestation  ne  vient  révébu'  à 


l’extérieur  la  moindre  résistance  de  l’organe  lésé,  il  est 
]j1us  conforme  à la  vérité  d’en  accuser  l’insutTisance  de 
nos  moyens  d’observation,  ou  bien  le  mamjue  d’atten- 
tion du  malade  et  du  médecin,  (pii  n’ont  pu  percevoir 
des  troubles  sans  doute  inlinitésimaux,  mais  (pii  n’en 
existent  pas  moins. 

Ln  effet,  les  manifestations  extérieures  de  la  jirédispo- 
sition  sont  très  variables  dans  leur  intensité.  l’ant(it  ce 
seront  des  troubles  |)ermanents,  révélant  la  laiblesse  de 
l’organe  en  cause  et  s’étendant  à toutes  ses  tonctions. 


01 


Pour  le  foie,  nous  aui*ons  les  signes  de  rinsnffisance 
hé[)ali<jn(‘  ; pour  le  rein,  ceux  de  la  pelile  urémie  ; pour  le 
système  nerveux,  des  troubles  s’étendant  à l’intelli- 
gence, à l’être  moral,  sentant,  voulant  ; enfin,  des  trou- 
bles physiques,  etc.,  etc.  D’antres  fois,  rinsnftisancc  fonc- 
tionnelle ne  se  manifestera  que  de  tem|)s  à antre  à l’occa- 
sion d’une  fatigue,  d’un  surmenage  quelconque.  D’autres 
fois  même,  ce  ne  sera  (pi’artiticiellement  qu’on  j)Ourra 
mettiv  en  évidence  la  moindre  résistance  d’un  organe, 
comme  Caal  a igné  ci  Ralherg  l’ont  fait  pour  le  i‘ein, en  pra- 
tiquant des  injections  sous-cutanées  d’ovo-albnmine,  en 
faisant  absorber  à jeun  des  blancs  d’œufs,  on  ?mi  sou- 
mettant leur  malade  à l’épreuve  de  la  chlorurie  alimen- 
taire. 


i. 
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CONCLUSIONS 


I.  — La  |ji'édisposilioii  locale  est  un  état  ()ai’liculiei‘ 
d’une  paidie  de  l’organisine  <iui,  Iransniis  liéi-édiLaii’einent 
ou  ac([uiSj  la  rend  [)arliculièi*eiueuL  vulnérable  à racLion 
des  causes  paLliogènes. 

Llle  [)eul  être  congénitale  on  ac(jnise.  Onand  elle  est 
congénitale,  il  faut  distinguer  deux  cas  suivant  que 
l’hérédité  ou  la  transinission  utérine  sont  en  cause. 


II.  — La  j)rédisposilion  hjcale  héréditaire  ne  [)ent  être 
étudiée  que  chez  les  ovipares  on  chez  les  vivipai’es  en 
s’en  tc'uant  à l’inllnence  du  mâle.  Son  mécanisme  est 
encore  très  obscni';  il  semble  (pie  les  modilications 
entraînées  dans  les  cellules  germinales  par  l’action  des 
produits  solubles  engendrés  j>ar  l’oiganisme  des  pro- 
créatenrs,  on  les  agents  pathogènes  (jni  les  infectent,  en 
sont  les  principaux  facteurs. 


III.  - La  transmission  utérine  sendile  elle  aussi  se 
faire  en  grande  |)arlie  jiar  l’intermédiaii-e  de  ces  mêmes 
produits  solubles,  dont  le  passage  an  li-avers  du  placenta 
est  netlement  établi.  .\n  premier  l'ang  se  placent  h>s 
cytolysim's,  <pii  de  par  leur  nature  même  localisent  leurs 
elfels  à tel  (jli  tel  d('s  organes  du  fœtus.  lOisuite  viennent 


1(‘S  toXllU'S  ni  K*  l'ol  ) i (Ml  IH,“S , K‘S  poisons  (.MkIo  (JM  (‘X(J12^(M1CS 
<pii  Se  locnlisenl  de  (aeoii  (livei\s(!  el  variable  suivant 
répocjue,  la  durée  de  leur  aetion  et  leur  affinité  pour  les 
tissus. 

- pré(,lisposition  acipiise  |ieut  être  le  fait  du 

trauuiatisnie,  du  surnieiiage  et  des  maladies  antéric'ures  : 
1°  L aetion  ilu  Iraumatisine  s’explique  ipiand  elle  est 
iinmédial('  par  les  ruptui’es  \aseulaires  (ju’il  o(;casionne  et 
(pii  laeilitenl  1 arrêt  au  niveau  de  la  régi(ju  violenlée  (Jes 
laeteui's  de  la  maladie.  OiiainJ  cette  action  jirédisposante 
est  tardive,  il  semble  que  la  moindre  vitalilé  des  tissus 
de  cicatrices  doive  été  incriminé. 

*2”  L’action  du  surmenage  s’expli(|ue  pai‘  la  congestion 
que  l’on  renconlre  dans  tout  organe  au  travail,  conges- 
tion qui  faciliterait  l’arrêt  des  agents  |)atliogènes.  .\ 
l’action  de  la  congestion  vient  s’ajoutiM'  celle  des  pro-* 
duits  de  désassimilation  accumulés  en  plus  grande 
(piantité  par  la  période  d’activité,  fl  convient  de  rappro- 
cher de  l’action  du  surmenage  dans  la  genèse  de  la  pré- 
disjios^ilion  locale, celle  de  la  simple  activité  physiologique. 

3°  L’action  des  maladies  antérieures  n’est  pas  univoque 
— lant(')t  etle  est  due  à la  persistance  au  niveau  de  l’or- 
gane lésé,  ou  dans  tout  autre  [loint,  des  agents  micro- 
biens facteurs  de  la  première  maladie  ; l’aliment  faisant 
le  ferment,  ces  microorganismes  ont  toujours  tendance  à 
infecter  à nouveau  la  même  région  (|u’ils  ont  dtqè 
aiteinte  - tant(jt  il  faut  incriminer  l’action  des  cvtolv- 

t.  V 

sines  — d’autres  fois  celleo  des  toxines  banales  parmi 
lesijuelles  il  convient  peut-être  de  lairc^  une  place  spéciale 
aux  toxines  jirédisposantes. 


\\  — Le  substratum  matériel  de  la  prédisposition  est 
variable  suivant  les  cas.  Il  peut  être  constitué  par  des 
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lésions  organiques  minimes  - ou  bien  résider  dans  des 
troubles  physico-chimiques  encore  inconnus. 

Charrin  et  Natlan-Larrier  sont  arrivés  à se  rendre 
compte  de  la  valeur  fonctionnelle  et  partant  de  la  résis- 
tancede  certains  organes  en  faisant  la  recherche,  l’un  du 
glycogène  dans  le  foie,  l’autre  de  l’iode  dans  le  corps 
thyroïde. 

VI.  — La  prédisposition  locale  peut  avoir  un  pouvoir 
évolutif  qui  varie  suivant  les  cas.  Aussi  doit- on  distinguer 
la  prédisposition  terrain  et  la  |U‘édlsposition  graine. 

Elle  peut  n’ètre  qu’une  a[)titude  fonctionnelle  restreinte 
(meiopragie)  ou  constituer  une  moindre  résistance  orga- 
nique (meionexie). 

Elle  peut  se  manifester  par  des  signes  extérieurs:  pré- 
dispositions avec  stigmates,  ou  rester  cachée  : prédispo- 
sition latente. 
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Vu  et  permis  d'imprimer 
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• Le  Reeleur, 

Ant.  BENOIST. 


Vu  et  approuvé 
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Le  Doyen ^ 

MAIRET. 


SERMENT 


Kn  [rrésence  des  I\laîtres  de  cette  Ecole,  de  mes  chers  condis 
l ifdes,  et  devant  l'effufie  d’ Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au 
nom  de  l’Être  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur  et  de 
la  probité  dans  l’exercice  de  la  I^Iédecine.  Je  donnerai  mes  soins 
gratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  peux 
ne  verront  pas  ce  qui  s’g  passe;  ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  étal  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime,  liespectueu.x  et  reconnaissa.  t 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  qwj 
j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes 
promesses  ! Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  méprisé  de  me' 
confrères  si  j’y  manque  ! 


